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CONTRIBUTION    A   L'ÉTUDE 

DES 

LÉSIONS  SCLÉREUSES  DES  VAISSEAUX  SPINAUX 

Scléroses  périvasculaires  et  hémorrhagies  miliaires 
de  la  moelle  épinierey 

Par  le  D'  EmUe   DEMANGE, 

Professear  agrégé  à  la  Facalté  de  médecine  de  Nancy;   chargé  du  coars  de  clinique    des 

maladies  des  Tieillards. 


J'ai  récemment  *  appelé  Tattention  des  observateurs  sur  un  cas  de 
sclérose  médullaire  d'origine  vasculaire  liée  à  Tathérome  généra- 
lisé ;  dans  cette  observation,  les  lésions  anatomiques  étaient  extrême- 
ment prononcées,  etl'aspect  cliniquede  l'affection  avait  simulé  celui  de 
la  sclérose  latérale  amyotrophique;  l'autopsie  nous  révélait  une  myé- 
lite disséminée,  et  Tendo-périartérite  des  vaisseaux  médullaires,  jointe 
à  un  athérome  généralisé  du  système  artériel,  nous  faisait  rapporter 
l'origine  de  celte  sclérose  médullaire  à  Tallération  des  vaisseaux  de 
la  moelle.  Depuis,  deux  faits  nouveaux  se  sont  offerts  à  notre  obser- 
vation ;  Taspect  clinique  des  deux  malades  se  rapproche  beaucoup  du 
précédent,  et  consiste  surtout  en  une  contracture  progressive  des 
membres  inférieurs.  La  sclérose  de  la  moelle,  quoique  beaucoup 
moins  prononcée,  affecte  exactement  la  même  forme  ;  Tathérome  ar- 
tériel est  également  généralisé,  et  les  vaisseaux  médullaires  ont  subi 
la  même  altération  endo-périartéritique;  à  celle-ci  s'ajoutent  un  état 
moniliforme  des  vaisseaux,  et  surtout  de  nombreux  petits  foyers 
hémorrhagiques  périartériels. 

Voici  ces  deux  observations  : 

Obs.  I.  —  Tabès  spasmodique.  —  Autopsie  :  absence  de  sclérose 
fasciculée  latérale;  sclérose  disséminée  à  la  région  cervico- dorsale  ; 
éndO'périartérite  généralisée  des  vaisseaux  de  la  moelle  ;  foyers  mi- 
liaires hémorrhagiques  nombreux. 

Anne  Jacquot,  veuve  Borée,  âgée  de  soixante-douze  ans,  est  à  Thos- 
pice  Saint-Julien  depuis  cinq  ans. 


D.^..^    J.   ~^J.^*^. 


JOQil     ^     Teo 
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En  janvier  i883,  elle  est  entrée  à  la  clinique  pour  une  cystite  chro- 
nique caractérisée  par  des  envies  fréquentes  d'uriner;  on  constate  en 
même  temps  une  leucorrhée  abondante.  En  outre,  elle  éprouve  une 
grande  difficulté  à  marcher;  il  existe  une  contracture  permanente  des 
extenseurs  et  dçs  adducteurs.  Les  jambes  sont  dans  Textension  sur  les 
cuisses,  et  on  éprouve  une  grande  dilBculté  à  fléchir  les  jambes  sur  les 
cuisses;  on  ne  peut  écarter  les  cuisse»  que  très- légèrement.  Les  réflexes 
tendineux  sont  conservés,  les  réflexes  rotuliens  sont  même  un  peu  exa- 
gérés ;  cependant  lo  phénomène  du  pied  ne  se  produit  pas  nettement.  Dès 
qu'on  place  la  malade  debout,. elle  est  prise  de  tremltlenent  épileptoîde 
qui  ne  dépasse  pas  les  membres  inférieurs,  qui  persiste  tant  qu'elle  est 
debout  et  qui  cesse  dès  qu'alla  est  replacée  sur  son  lit.  La  marche  est 
absolument  impossible.  —  Pas  de  troubles  de  sensibilité.  Rien  dans  les 
membres  supérieurs» 

Le  toucher  vaginal  permet  alors  de  reconnaître  au  fond  du  vagin  un 
corps  étranger  qui  est  extrait  awee  beaucoup  de  difliculté;  il  s'agissait 
d'un  pessaire  annulaire  en  caoutchouc  qui  avait  été  placé  il  y  a  cinq  ans 
pour  une  descente  de  matrice  ;  jamais  la  malade  n'avait  songé  à  le  retirer 
et  même  elle  Pavait  complètement  oublié.  Des  injections  émoUientes  et 
détersives  font  bientôt  dispacaitre  Lu  leucorrhée  et  la  cystite  chronique. 

Mais  la  contracture  des  membres  inférieurs  que  j'avais  pensé  pouvoir 
attribuer  à  une  contracture  réflexe  due  à  la  présence  du  corps  étranger 
dans  le  vagin,  et  à  Tirritation  qui  en  était  la  conséquence,  ne  cède  pas; 
d^abord  légèrement  améliorée,  elle  reparaît  bientôt  avec  les  mêmes  allures 
et  reste  ainsi  stationnairs  pendant  longtemps.  Les  membres  supérieurs 
sont  indemnes,  les  membres  inférieurs  seuls  sont  affaiblis  et  contractés 
dans  la  flexion  et  Tadduction,  avec  exagération  des  réflexes  et  spasmes 
musculaires  dès  que  la  malade  est  debout.  Il  s'agit  donc  d'une  paraplégie 
spastique,  d'un  tabès  spannodique. 

Le  5  février  1884,  l'état  s'est*  aggravé,  les  membre»  inférieurs  sont  con- 
tractures en  flexion  aiguë;  les  talons  tofuefaent  les  fesses,  les  genoux  serrés 
l'un  contre  l'autre  ;  il  est  impossible  de  les  écarter,  et  loesqu'on  essaye  on 
provoque  des  douleurs  violentes.  Le  tronc  est  inourvé  en  avant  par  la 
contracture  des  muscles  abdominaux;  les  stemo-mastoidiens  sont  con- 
tractures et  la  tête  est  dans  la  flexion  et  la  rotation  à  droite.  En  somme, 
la  malade  est  couchée  dans  son  lit  sur  le  côté  gauche  et  repliée  en  z. 

Les  membres  supérieurs  commencent  aussi  à  être  raides;  les  avant- 
bras  sont  dans  la  demi-flexion  avec  les  bras  ;  les  mains  sont  respectées. 
Les  mouvements  sont  devenus  impossibles  dans  les  bras  et  on  est  obligé 
de  donner  à  manger  à  la  malade. 

La  sensibilité  est  conservée  sous  toutes  ses  formes;  il  y  a  un  peu  d'hy- 
peresthésie;  on  provoque  des  douleurs  dès  qu'on  touche  la  malade  et 
qu'on  veut  lui  faire  exécuter  un  mouvement. 

Le  8,  incontinence  d'urine  et  des  matières  fécales;  pas  d'escfaares. 
Le  12,  apparition  d'une  escbare  au  sacrum  ;  les  contractures  persistent 
et  s'exagèrent  encore,  surtout  dans  les  muscles  du  cou;  la  tète  est  forte- 
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ififiBt  tDornée  à  sauche.  Bien  dans  ka  musde»  de  la  face,  ni  des  yeux; 
mtolltgeaw  nette. 

Gel  64aA  ^agpgrave  ;  le  pouls  devient  petit,  fililonne,  reste  régulier.  La 
tMBpôatute  qui  >us<iae«là  4kait  restée  normale  oscille  entre  38  et  39o 
jiis^'à  la  fin  et  la  mdUuie  soeur t  d'épuisement  le  21  lévriet. 

A  Fautopsie  on  note  un  athérome  généralisé  de  Taorte  et  des  vaisseaux  ; 
OD*  dégénéresoenoe  graisseuse  du  cœur  avec  myeeardite  scléreuse  et 
albéfome  des  ooronaûes. 

Lêb  poamons  sont  congestionnés  à  la  base. 

li»fQêe  est. petit»  granuleux  et  congestionné. 

Les  relus  sont  atrophiés  set  atteints  de  néphrite  sénile. 

Le  cerveau  est  normal;  pas  de  lésions  en  foyers;  vaisseaux  de  la  base 
légèrement  aihéfoaiateux ;  la  moelle  est  enlevée;  quelques  adhérences 
des  méninges  à  la  face  antérieure  de  la  région  dorsale.  La  iMMUe  à  l'oul 
nu  paraît  normale;  sa  consistance  est  normale.  Elle  eçt  duieie  dana  la 
aokilion  d'acide  chromique  pour  être  examinée* 

ûa  Bote  de  rostéomalcie  sénile  dans  les  corps  vertébraia^  sur  qu^ 
ques  cô4^  et  à  la  voûte  crânienne. 

E^tamen  de  Za  moelle,  —  Après  «kHN^îsBenient,  les  coopes  sont  prati- 
quée» au  laiKHraloire  par  M.  Hennann  préparateur,  et  sur  les  préparatiomi 
celenéso  an  pievo-eanniii  et  montées  par  le  procédé  habituel,  j'ai  pu 
cepptater  fes  lésietts  mivantes  : 

Les  iaisœaux  bl»M3S,  tant  les  eordoies  postérieurs  que  antéro-btéraux, 
sont  relatîfTenent  sains^  et  ne  présentent  pas  la  sclérose  faseiculée  antéro- 
latérale  que  les  symptômes  présentés  par  la  B»alade  nous  avaient  permis 
de  supposer.  I>an8  la  région  cervicale,  sur  une  préparation,  on  constate  des 
taches  dlETuses  de  sclérose  périartérielle;  Tune  siège  sur  un  faisceau  pyra^ 
mîâal  d'un  c6lé  seulement;  les  autres  sont  constituées  par  deux  traînées 
de  sclérose  empiétant  sur  les  eonfiaa  des  cordons  de  GoU  et  de  Burdaeb; 
cette  sdérose  est  earactéhsée  par  nn  épaississement  très  appréciable  de 
U  névrogiie,  maÎB  sr^allant  pas  ^usqu-à  étouffer  les  taches  de  myéline;  an 
nsâieo  d*eUes  on  voit  de  nombreux  vaisseaux  atteints  d'endo-périartérite. 
Une  tache  aoalogue  de  soléroèe  diffuse  apparaît  encore  sur  une  coupe 
de  la  région  dorsale  supérieure,  au  niveau  d'un  faisceau  pyramidal,  puis 
ao  niveau  dee  cordons  de  Goll  à  la  partie  inférieure  de  la  région  dorsale. 
Bar  tootee  les  autres  préparations  interoiédiaires  et  sur  celles  de  la  région 
leeBbaire,  les  cordons  blancs  sont  sains.  Il  ne  s'agit  donc  point  ici  de 
adérooe  lascieulée,  mais  de  taches  de  sclérose  diffuse  d'origine  vasenbûre, 
irréggllorcinwnt  disséminées  et  peu  nombreuses  (4  fois  sur  i7  eoupes). 

Le  canel  de  Pépendyme  est  oblitéré  dans  presque  toute  son  étendue 
psr  une  prolifération  de  cellules  endothéliales. 

La  substance  grise  a  son  aspect  normal  dans  toute  l'étendue,  sauf  snr 
une  coupe  de  la  région  cervicale  où  Ton  constate  une  sclérose  périépen- 
dynaire;  les  eelluks  des  cornes  antérieures  sont  en  nombre  normal; 
eues  saat  focteaient  pigmentées,  parfois  un  peu  diminuées  de  volume, 
I  aa  reooanaii  très  nettemeirt  le  noyatt  et  le  nudéole. 
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Ce  qui  frappe,  en  examinant  les  17  préparations  faites  dans  toute  reten- 
due de  la  moelle,  c*est  la  présence  :  !<>  d'une  endo-périartérite  généralisée; 
2«  de  nombreux  foyers  miliaires  hémorrhagiques  anciens  disséminés  dans 
toute  rétendue  de  la  moelle,  uniquement  dans  la  substance  grise;  sur 
nos  préparations  nous  avons  pu  constater  au  moins  13  de  ces  foyers 
hémorrhagiques. 

Les  vaisseaux  artériels  sont  bien  plus  apparents  que  sur  une  moelle 
normale.  Sur  un  grand  nombre  d^entre  eux  on  constate  une  prolifération 
endothéliale ,  et  surtout  un  épaississement  de  la  paroi  ;  il  y  a  à  la  fois 
endo  et  périartérite.  Sur  plusieurs  préparations  on  note  la  même  altéra* 
tion  dans  les  vaisseaux  des  méninges  spinales.  Le  long  de  plusieurs  de 
ces  vaisseaux  on  constate  des  corps  amyloîdes  assez  nombreux.  Les  dia- 
mètres des  vaisseaux  sont  très  variables^  les  uns  normaux,  les  autres 
manifestement  augmentés  de  dimension  surtout  sur  ceux  dont  la  paroi 
est  la  plus  épaisse. 

En  plusieurs  points  et  exclusivement  sur  les  vaisseaux  de  la  substance 
grise,  notamment  sur  ceux  qui  sont  situés  au  niveau  du  col  de  la  substance 
grise,  et  dans  les  cornes  antérieures  on  constate,  autour  d'un  petit  vais- 
seau artériel  dont  les  parois  sont  atteintes  de  périartérite,  un  petit  foyer 
hémorrhagique  annulaire,  enveloppant  parfois  complètement  le  vaisseau, 
reconnaissable  par  la  présence  des  globules  rouges  plus  ou  moins  défor- 
més, qui  ont  fait  irruption  dans  la  gaine  lymphatique  des  vaisseaux.  La 
matière  colorante  du  sang  a  formé  sur  plusieurs  points  une  zone  ocreuse 
d'imbibition.  Enfin  sur  une  préparation  on  constate  un  foyer  hémorrha- 
gique qui  a  fait  irruption  dans  le  fond  du  sillon  antérieur. 

Sur  une  préparation  correspondant  à  la  partie  inférieure  de  la  région 
dorsale,  on  constate  au  niveau  du  col,  d'un  côté  un  de  ces  foyers  hémor- 
rhagiques périvasculaires,  et  de  Tautrecôté,  au  même  niveau,  à  côté  d'un 
vaisseau  atteint  de  périartérite^  une  sorte  de  disque  plein  dans  lequel  on 
reconnaît  à  un  fort  grossissement  une  structure  qui  le  rapproche  d'une 
paroi  artérielle  épaissie  et  tapissée  par  des  noyaux  en  prolifération;  il 
nous  parait  vraisemblable  qu*il  s*agit  là  d'un  anévrysme  miliaire  d'un 
vaisseau  de  la  moelle,  dont  le  rasoir  a  détaché  le  fond  en  pratiquant  la 
coupe. 

En  résumé,  les  lésions  qui  caractérisent  cette  moelle  sont  quelques 
taches  rares  de  sclérose  diffuse,  et  surtout  une  endo-périartérite  généra- 
lisée, ayant  déterminé  un  état  moniliforme  du  vaisseau,  probablement 
un  anévrysme  miliaire  que  les  hasards  des  coupes  nous  ont  fait  constater, 
et  enfin  surtout,  de  nombreux  foyers  miliaires  hémorrhagiques  péri- 
vasculaires, ayant  fusé  dans  les  gaines  lymphatiques  des  vaisseaux  mé- 
dullaires en  formant  comme  de  petits  anévrysmes  disséquants  le  long  de 
leurs  parois. 

Obs.  II.  —  Apoplexie  médullaire;  contracture  progressive  des  mem- 
bres  inférieurs.  —  Athérome  généralisé  ;  rhumatisme  chronique. 
—  EndO'périartérite  des  vaisseaux  de  la  moelle;  quelques  points  de 
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sclérose  pèrivasculaire  ;  hémorrhagie  dans  le  sillon  antérieur  et 
autour  d'un  vaisseau  de  la  commissure, 

Saulnier,  Anne,  âgée  de  quatre-vingts  ans,  entre  à  la  clinique  [des  vieil- 
lards le  17  février  1881.  Elle  a  toujours  eu  une  bonne  santé;  pas  de  syphi- 
lis; ancien  ulcère  variqueux  de  la  jambe. 

Au  mois  de  décembre  1880,  elle  fit  une  chute  en  montant  ua  escalier  et 
se  fractura  le  col  du  fémur;  elle  fut  transportée  à  la  Clinique  chirurgi- 
cale où  elle  fut  soignée,  puis  sortant  de  là  elle  est  placée  dans  mon  ser- 
vice en  février  1881. 

Je  constate  alors  les  signes  d'une  ancienne  fracture  du  col  du  fémur 
gauche.  La  malade  a  toute  son  intelligence  et  répond  très  nettement  aux 
questions  qu'on  lui  pose.  Interrogée  sur  la  façon  dont  s'est  faite  la  chute, 
cause  de  la  fracture,  elle  nous  donne  d'une  façon  très  précise  les  rensei- 
gnements suivants  :  elle  montait,  dit-elle,  un  grand  escalier  très  facile 
(l^escalier  du  théâtre  où  elle  servait  comme  ouvreuse),  et  elle  se  tenait 
après  la  rampe,  quand  tout  d*un  coup  elle  sentit  ses  jambes  fléchir  et 
dievenues  incapables  de  la  porter;  elle  ne  perdit  pas  connaissance  et  se 
cramponna  après  la  rampe;  néanmoins  elle  tomba  sur  les  marches  de 
pierre  et  quand  on  la  releva  elle  avait  une  fracture  du  col  du  fémur 
gauche.  Déjà,  affirme-t-elle,  trois  fois  auparavant,  pareille  faibleèse  lui 
était  survenue  dans  les  membres  inférieurs,  mais  elle  était  tombée  sur 
le  plancher  sans  se  faire  de  mal. 

A  son  entrée  à  St-Julien,  il  n'existe  aucune  paralysie  des  membres 
inférieurs  ou  supérieurs;  pas  de  paralysie  faciale,  intelligence  nette,  rien 
enfin  qui  put  faire  supposer  une  lésion  cérébrale. 

Les  artères  sont  fortement  athéromateuses  ;  au  cœur  on  perçoit  un 
souffle  systolique  à  la  pointe  avec  rudesse  à  la  base.  Douleurs  rhumatis- 
males ;  la  malade  ne  peut  quitter  son  lit,  néanmoins  sa  santé  se  maintient 
jusqu'en  janvier  188*2. 

Vers  cette  époque  les  douleurs  rhumatismales  la  font  beaucoup  souf- 
frir; et  elle  est  atteinte  de  plusieurs  poussées  successives  de  rhuma- 
tisme chronique  qui  finit  par  envahir  presque  toutes  les  articulations. 

Indépendamment  de  ce  rhumatisme  chronique,  on  constate  des  dou- 
leurs  vives  et  lancinantes,  venant  par  intermittences  le  long  du  trajet 
des  deux  nerfs  sciatiques,  mais  plus  particulièrement  du  côté  de  la  frac- 
ture. Ces  douleurs  sciatiques  persistent  plusieurs  mois  et  ne  se  calment 
que  par  de  nombreuses  injections  de  morphine 

Peu  à  peu  la  jambe  droite  d'abord,  puis  la  jambe  gauche  se  rétrac- 
tent; elles  deviennent  lie  siège  de  contractures  douloureuses,  qu'on  ne 
peut  vaincre  sans  ,  provoquer  de  vives  douleurs;  la  sensibilité  reste  in- 
tacte ;  les  réflexes  tendineux  d'abord  exagérés  disparaissent  ;  la  rétraction 
augmente  surtout  du  côté  droit;  la  jambe  gauche  est  fléchie  à  angle  aigu 
sur  la  cuisse  et  celle-ci  sur  le  bassin.  Les  membres  supérieurs  jusque-là 
indemnes  deviennent  raides  et  douloureux. 

Cet  état  persiste  jusqu'en  janvier  1884;  l'œdème  des  membres  inférieurs 
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survient  ;  accès  d'asystoHe  ;  esobare  aa  sacrum  et  aux  trochanters  ;  nmrt 
le  9  janvier. 

Autopsie.  Surcharge  graisseuse  du  cœur,  dilatation  générale  de  Tor- 
gane,  diamètre  transversal  :  14  centimètres,  diamètre  vertical:  12.  Myo- 
cardite  granulo-graisseuse.  Endocardite  valvulaire  chronique  portant  sur 
les  valves  mi  traie  et  tricuspidienne.  Âthérome  des  coronaires.  Âthérome 
aortique.  Emphysème  pulmonaire  ;  congestion  des  bases. 

Foie  granuleux  et  cardiaque. 

Beins  séniles. 

Sur  plusieurs  articulations,  genou,  épaule,  on  trouve  les  lésions  arti- 
culaires du  rhumatisme  chronique,  état  rugueux  des  cartilages,  stries, 
état  velvétique,  ulcérations,  etc. 

L'encéphale  est  normal,  les  artères  de  la  base  sont  athéromateuses  ;  à 
la  coupe  on  ne  trouve  aucun  foyer  d'hémorrhagie  ou  de  ramollissement. 

La  moelle  est  enlevée,  et,  à  Tétat  frais,  paraît  saine  dans  toute  son 
étendue. 

Après  durcissement  dans  Tacide  chromique  des  coupes  sont  faites  dans 
toute  rétendue  de  la  moelle  par  M.  Hermann,  préparateur,  et  sur  les 
préparations  ainsi  obtenues  je  peux  constater  les  lésions  suivantes  : 

pans  toute  la  hauteur  de  la  moelle  il  existe  une  lésion  vasculaire  carac* 
térisée  par  une  eudo-périartérite  et  surtout  une  périartérite  ;  ce  sont  sur- 
tout les  vaisseaux  centraux  situés  autour  de  Tépendyme  qui  sont  inté- 
ressés. 

iSur  c^elques  préparatiofDS,  notamment  à  la  région  cervicale,  41  existe 
ime  sclérose  périvasculaire  ^eommengante,  «mvabissairt  sui^ouit  tes  'cor- 
dons postérieurs,  tantôt  les  cordons  de  Goll,  tantôt  ceux  de  £m*dach;  il 
m*y  a  pas  de  sclérose  fasdculée  ;  en  <^^lques  pcnuts  la  sdérose  occupe 
.également  les  cordons  latéraux;  mais  dans  «ne  très  faiblis  étentee  «en 
.bailleur^ 

A  la  région  dorsale,  les  cordons  sont  sains,  ainsi  qu'à  la  région  dom- 
JMiire  ;  dans  œUe-ci  la  sclérose  périvasculaire  siège  surtout  autour  de 
r<^odyme. 

Les  «ornes  grises  et  les  cellules  «des  cornes  antérieures  sont  de  dimen- 
sion normale^  fortement  pigmentées. 

Enfin,  à  la  partie  inférieure  de  la  région  œrvica^  il  existe  dans  le  iond 
d«i  sillon  antérieur  un  ancien  foyer  bémorrbagique  dont  le  «mg  s^t  in- 
filtré dans  le  sillon  dans  une  étendue  de  1  centnnètre  environ  en  hauteur; 
sur  une  préparation  on  trouve  également  u;n  ancien  foyer  hémorrhagique 
■interstitiel  autour  d'un  vaisseau  de  la  ^commissure  qui  e^  entouré  par  lo 
sang  épanché  dans  une  étendue  de  quelques  miMmètres  autour  du  vais- 
seaiu  Ce  vaisseau  est  atteint  de  périartérite. 


Ces  deux  observations  m'ont  paru  mériter  quelque  attention;  au 
point  de  vue  anatomique  et  pathogénique  elles  viennent  confirmer 
èsQ  idées  que  nous  avanciorts  daoïs  notre  précédent  mémoire;  au  point 
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de  vue  dinique  ellBS  anontrent  iiiie  fois  de  plus  comment  les  types 
classiques  de  lésions  systématisées  de  la  moelle  peuvent  être  simulés 
par  des  lésions  esaenttellemeut  distinctes. 

^fin- effet,  dans  ces  deux  faits,  il  s'agit  encore  d'un  état  atbàroma- 
Wai  ^généralisé  du^-stème  artériel  ayaût  intéressé  tout  particulière- 
ment les  vaisseaux  du  myélencéphale.  Fonctionnellement,  l'encé- 
phale est  resté  indemne,  les  lésions  vasculaires  n'y  ayant  produit  ni 
fcfyBTde  ramollissement,  ni  foyer  hémorrhagiijue  ;  il  n'en  a  pas  été 
de  mômedans  Taxe  médullaire.  Dans  les  deux  cas,  les  vaisseaux  spi- 
naux sont  atteints 'd'endartérite  et  surtout  de  périartérite  scléreuse» 
sm-  plusieurs  préparations  on  constate  des  dilatations  vasculaires 
notables  dans  les  vaisseaux  malades.  On  peut  donc  admettre  que 
par  place  ils  ont  pris  un  état  moniliforme,  et  nous  pensons  môme 
»foir  pu  saisir  dans  l'observation  II  la  coupe  d'une  petite  poche  ané- 
vpjFsmale,  fait  déjà  signalé  par  Liouville  ^ 

Dans  nos  deux  observations  notm  avons  également  constaté  des 
taches  disséminées  de  sclérose  diffuse  partant  de  la  périphérie  de  vais- 
seaux malades;  cette  sclérose  très  naanifeste  n^était  point  très  éten- 
due et  intéresaait  par  pince  îles  faisceaux  pyramidaux,  en  d'autres 
points  les  cordons  postérieurs,  soit  les  cordons  de  Goll,  soit  ceux  de 
Bordach;  en  quelques  points,  elle  envahissait  la  substance  gri«e,  sur- 
tout autour  de  l'ependyme.  Jamais  cette  sclérose  n'est  restée  localisée 
à>un  -système  de  fibres,  jamais  elle  n*a  pris  l'aspect  d'une  sclérose 
fasciculée.  Enfin  le  fait  nouveau  que  mous  n'avions  pas  observé 
dans  notre  précédent  travail,  c'est  la  présence  dans  la  moelle  dans 
nos  deux  observations  de  nombreiM  foyers  miliaires  hémorrhagi- 
ques  anciens.  Ces  petites  hémorrhagies  présentaient  toutes  le  même 
aspect  ;  le  sang  entourait  un  vaisseau  artériel  malade,  avait  fusé  dans 
sa  gaine  lymphatique;  par  imbibition  la  matière  colorante -sanguine 
avait  coloré  d'une  teinte  ocreuse  la  substance  ^nerveuse  dans  une 
légère  étendue  à  la  périphérie  du  foyer;  dans  bon  nombre  et  surtoirt 
dans  les  plus  gros  foyers,  on  reconnaissait  encore  parfaitement  les 
globules  rouges  déformés.  Il  est  donc  évident  qu'il  s'est  fait  là  dans 
ht  moelle  de  petites  ectasies  vasculaires  disséquantes,  absolument 
analogues  à  celles  bien  connues  des  vaisseaux  cérébraux.  Le  plus 
souvent,  les  foyers  restent  assez  petits,  assez  limités  pour  ne  pas  se 
manifester  par  des  troubles  fonctionnels  importants;  mais  il  peut 
n'en  pas  être  toujours  ainsi,  et,  dans  notre  observation  H,  c'est  vrai- 
semblablement au  gros  foyer  hémorrhagique  constaté  en  un  point 
du  sillon  antérieur  de  la  moelle  qu'il  faut  rapporter  le  choc  spinal, 

1.  LiouTille.  Dt  la  généraUttUion  des  anétrysmes  miliaires,  Paris. 
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qui  a  déterminé  la  chute  de  la  malade  et  finalement  la  fracture  du 
col  du  fémur. 

Ainsi  donc  la  périartérite  scléreuse  de  la  moelle  peut  produire  de  la 
sclérose  disséminée,  et  la  rupture  de  ces  petits  vaisseaux  malades 
peut  amener  des  foyers  miliaires  hémorrhagiques  soit  interstitiels, 
soit  sous-méningés. 

L'interprétation  des  symptômes  observés  chez  nos  deux  malades 
ne  nous  parait  pas  impossible.  Il  s*agit  là  encore  d'une  paraplégie 
spasmodique  progressive  aboutissant  à  une  contracture  permanente 
des  membres  inférieurs.  Point  n'est  besoin  pour  produire  cette  con- 
tracture d'une  sclérose  étendue  et  fasciculée  des  cordons  pyrami- 
daux. Il  suffit,  pensons-nous,  que  ces  faisceaux  soient  intéressés  sur 
un  point  quelconque  de  leur  trajet;  il  n'est  pas  nécessaire  qu'ils 
soient  dégénérés  ou  sclérosés  dans  toute  leur  étendue.  Qu'une  tache 
de  sclérose  les  envahisse  quelque  part,  ils  seront  en  état  d'excitation, 
d'irritation  permanente,  et  la  paraplégie  spasmodisque  d'abord,  puis 
la  contracture  se  produiront.  Les  lésions  des  autres  parties  de  la 
moelle  et  notamment  des  zones  radiculaires  postérieures  et  de  la 
substance  grise  périépendyraaire  ne  peuvent-elles  pas  produire  le 
même  résultat?  N'avons-nous  pas  vu  que  c'était  en  ce  dernier  point 
surtout  qu'on  trouvait  les  nombreux  petits  foyers  hémorrhagiques 
constatés  dans  nos  deux  observations.  Ce  sont  là  des  causes  d'irrita- 
tion permanente  qui  peuvent  retentir  à  distance,  par  voie  réflexe,  sur 
les  faisceaux  moteurs  et  déterminer  la  contracture. 

Nous  ne  voudrions  pas  nous  avancer  davantage  dans  ces  expli- 
cations peut-être  un  peu  théoriques ,  mais  qui  pourtant  ne  sortent 
pas  des  saines  déductions  que  nous  pouvons  tirer  de  la  physiologie 
de  la  moelle. 

En  tous  cas,  ces  deux  faits  montrent  encore  combien  des  lésions 
minimes  et  disséminées  de  la  moelle  peuvent  donner  lieu  à  un  en- 
semble morbide  que  Ton  serait  en  droit  d'attribuer  à  une  lésion 
systématique. 

De  cette  étude  et.de  la  précédente,  nous  concluons  : 

Que  les  vaisseaux  delà  moelle  peuvent  être  atteints  de  périarté- 
rite scléreuse,  liée  à  Tathérome  généralisé  ; 

Que  cette  lésion  peut  déterminer  des  taches  de  sclérose  diffuse 
d'origine  vasculaire  dans  la  moelle  ; 

Qu'elle  peut  être  l'origine  de  foyers  miliaires  hémorrhagiques 
dans  la  moelle,  par  un  processus  tout  à  fait  analogue  aux  hémorrha- 
gies  miliaires  de  l'encéphale. 

Qu'enfin  ces  lésions  disséminées  peuvent  produire  un  tableau  cli- 
nique qui  rappelle  celui  de  la  sclérose  fasciculée  des  cordons  latéraux. 
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Par  M.  A.  CHAUFFARD 

Médecin  des  hâpitaux. 


Il  est  des  espèces  morbides  où  les  symptômes  généraux  et  locaux 
sont  si  constamment  associés,  si  étroitement  unis,  qu'il  est  naturel, 
et  presque  de  prime-abord  nécessaire,  de  les  faire  entrer  dans  le 
cadre  des  maladies  générales,  à  déterminations  multiples  et  variables 
sur  les  différents  appareils  organiques.  Mais  bien  souvent  il  n'en  va 
pas  de  même.  Une  seule  des  localisations  anatomîques  et  symptoma- 
tiques  du  mal  occupe  presque  exclusivement  le  premier  plan,  et,  par 
sa  prédominance  même,  par  la  valeur  quelquefois  excessive  qu'elle 
acquiert,  semble  attester  Forigine  et  la  nature  purement  locale  de 
Taffeclion.  Ainsi  en  a-t-il  été,  par  exemple,  du  zona,  considéré  si 
longtemps  comme  une  maladie  de  la  peau,  de  la  grippe,  décrite 
comme  une  simple  bronchite  catarrhale,  de  Talbuminurie  rattachée 
uniquement  à  une  lésion  rénale,  de  la  pneumonie  envisagée  comme 
le  type  des  inflammations  parenchymateuses.  Ce  n'est  que  plus  tard 
et  par  une  observation  plus  attentive  des  faits,  que,  dans  ces  diffé- 
rents états  morbides,  on  a  su  distinguer  et  grouper  d'autres  séries 
symptomatiques,  et  leur  î^ttribuer  leur  véritable  valeur.  Nous  vou- 
drions montrer  ici  qu'un  travail  semblable  de  révision  doit  être  essayé 
pour  une  maladie  bénigne  en  général,  et  presque  banale,  pour 
Tictère  catarrhal.  Nous  voudrions  faire  voir  que,  là  aussi,  le  symp- 
tôme prédominant  ne  constitue  pas,  comme  on  semble  trop  souvent 
l'admettre,  toute  la  maladie,  et  que  derrière  la  détermination  angio- 
oholithique  peut  se  cacher  un  processus  morbide  plus  complexe. 


Voici  d'abord  les  deux  observations  *  qui  ont  servi  de  point  de  dé- 
part à  ce  travail. 

Ob8.  I.  —  Le  nommé  Hippolyte  'Conso,  facteur,  âgé  de  42  ans,  entre, 
le  18  juillet  1884,  à  THôtel-Dieu  annexe,  au  n»  3  de  la  salle  St-Antoine. 

1.  Observations  prises,  et  dosages  d'urée  pratiqués  à  Paide  de  l'appareil  d'Ess- 
bacb,  par  M.  Boujgues,  interne  des  hôpitaux. 
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Les  antécédents  pathologiques  de  ce  malade  se  résument  en  deux  mots  : 
attaques  successives  et  prolongées  de  fièvres  intermittentes  à  Page  de 
22  ans,  pendant  la  campagne  de  Rome  ;  depuis,  alcoolisme^  mais  assez 
peu  prononcé. 

M  juillet,  —  Le  soir,  notre  homme  célèbre,  avec  un  peu  trop  de  zèle 
^tritittique  la  fêle  mai ianale  ;  napas  KMpiauK  et  largement  aorosë,  fait 
au  grand  air  et  en  manches  de  chemise,  suivi  d'une  sensation  de  refroi- 
dissement. 

ib  juillet  —  Conso  fait  son  service  oomrme  de  coutume,  mais  le  soir 
il  se  sent  fatigué,  courbaturé  ;  il  a  la  tête  lourde,  des  douleurs  contusives 
dans  les  lombes  et  les  masses  musculaires  des  ]ambes;  il  dîne  sans 
appétit,  et  vomit  bientôt  le  peu  d'aliments  qifîl  a  pris. 

16  juillet  —  PurgÉttif  salin.  "Pas  d'amélroration  le  47,  et  le  t8  le 
malade  entre  à  Thôpital. 

Nous  constotoiiB  tous  les  signes  d'un  catarrhe  ?gastpe4iiteBtinal  assez 
intense  :  langue  pâteiuie,  largement  saburrale,  amàre;  iniqpipétQBce  et 
nausées;  diarrhée  fétide  et  bilieuse;  raohialgie,  céphalée  avec  abattement 
et  prostration  des  forces.  Plaque  d!herpès  à  la  lèvre  supérieure.  Urines 
rares,  hautes  en  couleur,  et  contenant  une  notable  quantité  d'albumine, 
nettement  rétractile.  Temp.  du  soir,  39^,2. 

19  juillet,  —  Même  état  ;  ipéca  stibié,  potages  légers.  Temp.  du  matin, 
37o,6,  du  soir,  38«,2. 

^20  juillet.  —  Dans  la  journée  apparaît  une  légère  suffusion  iotéri- 
que  des  téguments,  qui  s'acceiftue  encore  pendant  la  imit.  Pas  de  tumé- 
faction ni  de  seiffiibilité  du  foie. 

2i  juillet,  —  La  teinte  iotérique  est  trèB  «nette  ;  les  urines,  toujours 
attnimineuses, me  contiennent  pas  de  pigment  biliaire;. les  selles  restent 
jdiarrhéiques  et  fortement  bilieuses. 

22  juillet,  —  Même  état;  calomel  i  gramme;  régime  lacté  partiel^ 
deux  potages  gras,  macération  de  quinquina. 

Il  n'y  a  de  la  veille  que  500  grammes  d*urine,  contenant  seulement 
7  grammes  d'urée. 

23  juillet  —  1500  grammes  d'urine  faiblement  albumineuse,  bili- 
phéique;  18  grammes  d'urée.  Les  selles  se  décolorent  et  deviennent  argi- 
leuses. L'anoresie  persiste,  le  malade  reste  faible,  brisé  et  sans  sommeil. 

24  juillet,  —  L'ictère  est  plus  prononcé,  déteinte  safran,  les  matières 
fécales  tout  à  fait  décolorées;  2  litres  1/2  d'urine  franchement  bilieuse  et 
contenant  encore  un  peu  d'albumine  ;  30  grammes  d'urée.  On  prescrit 
une  dose  quotidienne  de  5  grammes  de  bicarbonate  de  soude. 

25  juillet,  —  Urines  2,800  grammes,  urée  34  grammes;  l'albuminurie 
a  tout  à  fait  disparu. 

Le  26  juillet,  —  Urines  2,500  grammes,  urée  35  grammes,  même  ré- 
gime, un  œuf  en  plus. 

21  juillet  —  Urines  2,000  grammes,  urée  28  grammes,  même  régime 
même  traitement  ;  le  soir,  selle  légèrement  bilieuse. 

2S  juillet,  —  Urines  1,500  grammes,  moins  biliphéiques,  urée  24  gram- 
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mes;  la  langue  reste  encore  collante  et  chargée,  mais  Tictère  semble 
moins  intense  ;  le  foie  continue  à  n*être  ni  tuméfié,  ni  douloureux. 

29  juillet  r-~  Urines  1,600  grammes,  fortement  hémaphéiques,  riches 
en  acide  urique,  urée  20  grammes,  selles  jaunâtres.  L'appétit  revient 
peu  à  peu,  et  le  malade  prend  du  bouillon,  75  centilitres  de  lait  et  deux 
œufs. 

30  juillet,  —  Urines  1,100  grammes,  urée  14  grammes.  L'état  est 
moins  satisfaisant,  petite  poussée  fébrile,  langue  sèche  et  pâteuse,  anorexie. 
Bouillons,  1,500  grammes  de  lait. 

31  juillet.  —  Céphalée  et  rachialgie  pendant  la  nuit,  langue  chargée, 
inappétence.  Les  matières  fécales  sont  de  plus  en  plus  colorées,  les  urines 
(1  litre)  semblent  contenir  outre  le  pigment  hémaphéique  une  faible 
quantité  de  biliverdine,  et  sont  légèrement  albumineuses,  urée  20  gram- 
mes. On  supprime  le  bicarbonate  de  soude,  et  on  donne  un  purgatif  salin 
qui  détermine  de  nombreuses  selles  bilieuses. 

!«»•  août.  —  Amélioration  notable,  bien  qu'il  y  ait  encore  le  soir  une 
exacerbation  fébrile  (39o,8}  sans  frisson.  Urines  1,100  grammes^  urée 
17  grammes.  Potages,  lait  1.500  grammes. 

2  août.  Urines  900  grammes,  urée  18  grammes,  selles  diarrhéiques 
bilieuses.  Nouvelle  poussée  de  fièvre  vespérale,  sans  malaise  ni  frisson 
(39s2). 

3  août,  —  Urines  1,000  grammes,  urée  16  grammes,  sulfate  de  quinine 
1  gramme,  le  soir  apyrexie. 

4  août.  —  Amélioration,  apyrexie,  urines  1,500  grammes,  normales, 
urée  22  grammes.  L'appétit  commence  à  reparaître,  un  œuf,  deux  pota- 
ges, 1,500  grammes  de  lait.  Le  matin,  sulfate  de  quinine,  1  gramme. 

5  août,  —  L'ictère  diminue  notablement  ;  deux  à  trois  selles  bilieuses 
et  diarrhéiques  par  jour,  urines  normales  1,500  grammes,  urée  13  gram- 
mes. Suppression  du  sulfate  de  quinine. 

6  août.  —  Urines  1,700  grammes,  urée  16  grammes.  Deux  verres 
d'eau  de  Sedlitz. 

7  août.  —  Urines  2,000  grammes,  urée  12  grammes.  Selles  encore 
bilieuses,  de  consistance  boueuse;  régime  alimentaire  un  peu  plus 
abondant. 

A  partir  de  ce  moment,  le  malade  entre  en  convalescence;  il  n'a  plus 
de  fièvre,  se  sent  bien,  mange  volontiers  1  degré  puis  2  degrés  par  jour. 
L'ictère  s'efface  peu  à  peu,  mais  les  forces  ne  reviennent  que  lentement, 
«t  l'amaigrissement  est  notable. 

Pas  d'autre  incident,  et,  le  8  septembre,  le  malade  part  pour  Vin- 
<;ennes. 

Obs.  il  —  J.  Sirié,  trente-huit  ans,  entre  le  6  octobre  1884  à  l'Hôtel- 
Dieu  annexe,  salle  St-Antoine,  n<»  3. 

Pas  d'antécédents  héréditaires  à  noter,  antécédents  personnels  assez 
complexes.  En  1868,  en  Afrique,  accès  de  fièvre  intermittente  tierce.  En 
1870,  étant  prisonnier  de  guerre  en  Silésie,  ictère  de  cause  indéterminée. 
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En  1873  nouveaux  aocès  tierces,  en  France,  qui  depuis  ne  se  sont  pas  re- 
produits. Pneumonie  en  1873. 

Pas  de  syphilis,  mais  le  malade  avoue  qu'il  a,  en  Afrique,  largement  usé 
des  liqueurs  alcooliques,  et  actuellement  encore  il  présente  des  signes 
d'alcoolisme  assez  notables. 

Vers  le  l^"*  octobre,  à  la  suite  de  libations  un  peu  trop  copieuses,  début 
des  accidents.  Pendant  six  jours  de  suite,  le  malade  est  sans  appétit, 
vomit  après  chaque  repas  les  aliments  qu'il  a  pu  prendre  en  se  forçant, 
perd  ses  forces,  et  éprouve  des  douleurs  contusives  dans  les  jambes  et 
dans  les  lombes.  Le  4  octobre  début  apparent  de  l'ictère. 

7  octobre,  —  Nous  trouvons,  à  son  entrée,  un  homme  abattu,  pleine- 
ment conscient  de  son  état  de  maladie,  les  traits  fatigués^  et  les  chairs 
flasques,  avec  une  coloration  ictérique  très  nette  des  conjonctives  et  des 
téguments.  La  langue  est  large,  collanlte  et  grisâtre,  la  bouche  pâteuse  et 
amère.  Le  ventre  est  souple,  naturel,  mais  tout  le  flanc  droit  est  doulou- 
reux à  la  pression,  et  le  foie  très  tuméfié  déborde  les  fausses  côtes,  et 
mesure  20  centimètres  dans  la  verticale  mamelonnaire  ;  il  descend  pres- 
que jusqu'à  Tombilic.  La  rate  est  également  très  volumineuse,  et  donne 
dans  son  grand  diamètre  une  matité  de  1 5  centimètres. 

Les  urines  contiennent  une  quantité  notable  de  biliverdine  et  de  résine 
biliaire;  elles  ne  sont  pas  albumineuses. 

Pas  de  bruit  anormal  au  cœur  ;  simple  accentuation  du  deuxième  bruit 
pubnonaire.  Pouls  à  80. 

La  température  qui,  la  veille  au  soir,  était  de  38<»,8  redescend  le  matin 
à  36o,4,  remonte  le  soir  à  38*,4. 

Prescription  :  eau  de  Sedlitz,  deux  verres.  ^Régime  :  1  litre  de  lait, 
3  bouillons. 

8  octobre,  —  Vomissements  répétés  dans  la  matinée,  même  état,  le  pur- 
gatif de  la  veille  a  provoqué  des  selles  abondantes,  boueuses,  *et  faible- 
ment colorées.  Les  urines  sont  rares,  350  grammes,  et  ne  contiennent  en 
tout  que  1  gramme,  25  d'urée.  Température  37°  et  37o,2. 

Traitement  :  Macération  de  quinquina  avec  sirop  d'écorces  d'oranges 
amères;  bicarbonate  de  soude  5  grammes  par  jour,  ventouses  sèches  dans 
toute  la  région  hépatique.  Bouillons  et  potages. 

9  octobre.  —  Amélioration  notable  de  rétat  général,  pas  de  vomisse- 
ments et  un  peu  d'appétit.  Diamètre  mamelonnaire  du  foie  17  centimètres. 
Urines  i  litre,  urée  totale  9  grammes,  pouls  76.  Pas  de  fièvre;  selles 
décolorées. 

10  octobre,  —  Bien  que  l'ictère  cutané  devienne  plus  foncé,  le  malade 
se  trouve  mieux,  se  lève  un  peu  dans  la  journée;  mais  la  langue  reste 
grisâtre  et  l'appétit  médiocre.  Pouls  66,  urines  2,500  grammes,  urée 
16  grammes.  Densité  1,007. 

11  octobre,  —  La  bouche  reste  pâteuse  et  amère,  les  nuits  mauvaises 
et  agitées.  L'ictère  cutané  augmente,  en  même  temps  que  la  coloration 
pigmentaire  et  la  réaction  biliphéique  des  urines  diminuent.  Selles  brunâ- 
tres, liquides,  contenant  des  grumeaux  demi-solides.  Urines  3,800  gram- 
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mes,  urée  25  grammes^  pouls.  70.  Mênie  traitemeDi,  méiDO  cégime  plu» 
deux  œufs. 

12  octobre.  —  Urines  4,000  grammes,  urée  18  gramates>  matité  hépati- 
que 16  cesitimètres. 

13  octobre.  —  Prurit  cutané.  Urines  3,500  gramdaaas,  uiréa  17  grammAS^ 
beaucoup  BMMiMs  debilivecdine^laréacstioiii  est  douteuse»  avee  Taeide  niJori- 
que  ordinaire,  Bette  avec  l'acide  monobydraté.  EasL  de  Sedlito  deux 
vâR!e9* 

14  octobre»  —  La  langue  eocmoeiuoe  à  se  nettoyer,  et  l'ietère  cutané 
diminue  d'intensité  ;  urines  3^000^  grammes,  urée  20  gcanimes,  pouls  76^ 
Prurit  persistant. 

15  octobre.  —  Urines  3^000  grammes^  urée  18  grammes  ;  le  malade  est 
mis  à  un  degré. 

16  octobre.  —  Le  nudada  se  senit  beaucoup  mieux  et  a  retrou'vé  ua 
peu  d'appétit  et  de  forces.  Urines  2,500  grammes,,  urée  31  gjcamjnes.  Sellas 
<x>lorées  en  brun  clair. 

17  octobre^  —  Le  foie  n'est  plus  du  tout  sensible  à  la  pression,  et  ne. 
mesure  plus  que  13  ceatimètrea  dans  son  diamètre  mamelonnaire»  La» 
rate  ne  déborde  plus  lea  dusses  cotes.  Urines  2,500  grammea,  densité 
1,007,  urée  30  grammes.  Persistance  d'une  faible  quantité  de  biliverdiao 
dans  les  urines. 

18  octobre.  —  Urines  2,25(^  grammes,  urée  22  grammes,  pouls  76, 
prurit  persistant. 

19  octobre.  —  Urinea  2,000  grammes,  plus  foncées,  plus  bilipbéiques 
que  les  jours  précédents,  urce  26  grammes.  Traitement»  calomel  0,50. 

20  octobre.  -^  Urines  1,600  grammes,  urée  15  grammes,  réaction  biii- 
phéique  très  prononcée.  Selles  couleur  bronze  florentin. 

21  octobre.  —  Urines  2,000  grammes,  urée  22  grammes. 

22  octobre..  —  Urines  2,600  gramme,  urée  18  grammes..  Selles  encore 
liquides,  café  au  lait  foncé. 

Dès  lors  la  convalescence  se  dessine  franchemeat;  la  langue  devient 
nette,  Tappétit  très  vit  Mais  l'amaigrissement  est  très  nfiitable^  les  masses 
musculaicea  des  membres  pâteuses  et  comme  fondues» 

23  octobre,  —  Urines,  2  200  grammes;  densité,  1012;  urée,  16  gram^- 
mes.  Le  régime  alimentaire  est  porté'  à  2  degrés.  Dimensions  tout  à  fait 
normalea  du  fote  et  da  la  rate. 

Pendant  les  buit  jours  qui  suivent,  la  quantité  des  urines  oscille  aux. 
environs  de  deux  litres,  et  l'urée  entre  20  et  25  grammes. 
.    31  octobre.  —  Le  malade  demande  sa  sortie.  Il  est  encore  faiblement 
ictérique,  mais  se  sent  tout  à  fait  rétabli;  les  urines  ne  contiennent  plus 
de  pigments  biliaires. 

La  maladie  et  la  convalescence  ont  juste  duré  un  mois. 
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Avant  de  passer  à  Tétude  des  q^stiona  Urès  complexes  que  peuK 
vent  soulever  les  observations  qui  précèdent,  faisons  remarquer  que* 
dans  les  deux  easy  et  pouj!  des  raisons  différentes,  il  était  assez  ma- 
laisé de  porter  de  prime  abord  un  pronostic  assuré,  de  prévoir  ce 
que  devieodrait  cette  évolution  moriHde. 

Chez  notre  premier  malade,  nous  avions  Uen  des  motifs  plan»» 
blés  d'inquiétude;  l'ictère  survenait  chess  un  buveur,  à  propos  d'.un 
excès  de  boisson,  il  s'accompagnait  de  diarrhée  polycholique,,  de 
troubles  généraux  asseï  intenses^  de  fièvre,  d'insomnie,  et  surtout 
d'albuminurie.  Etait-ce  le  début  d'une  hépatite  parenchymateuse 
suhaiguë,  d'un  ictère  grave  à  début  insidieux?  On  pouvait  au  moins 
le  craindre  pendant  les  premiers  jours. 

Les  choses  ne  se  présentaient  pas,  dans  le  second  cas»  sous  un  jour 
plus  favorable.  Même  alcoolisme,  mais  en  plus  impahidisme*  ancien, 
à  manifestations  répétées,  et  antécédents  hépatiques  suspects^  puis- 
que le  malade  avait  eu  déjà  une  première  jaunisse.  Qn  pouvait  donc 
avoir  mêmes  craintes,  et  de  plus  la  tuméfaction  considérable  et  dou- 
loureuse dui  foie  et  de  la  rate  rendait  tout  au  moins  possible  Pezis- 
tence,  soit  d'une  poussée  de  congestion  paludéenne  de  ces  parenchy- 
mes, soit  d'un  début  de  cirrhose  hypertrophique. 

Ceci  dit  pour  montrer  une  fois  de  plus  combien,  dans  les  cas  de 
ce  genre,  et  ils  ne  sont  pas  exceptionnels,  un  jugement  inmiédiat 
at  sans  réflervae  ea^  souvent  aventuré. 


m 

Pour  expliquer  et  classer  nos  deux  observations,  nous  trouvons 
établie  dans  la  science  une  théorie  aussi  ingénieuse  que  simple,  la 
théorie  de  l'ictère  catarrhal  par  obstruction  inflammatoire  du  cholé- 
doque dans  l'ampoule  de  Vater.  Nos  malades  ont  fait  un  écart  de  ré- 
gime,, se  sont  donné  ainsi  une  gastro-duodénite;  de  proche  en 
proche  l'inilainmatiûn  catarrhale  a  envahi  les  voies  biliaires  extra- 
hépatiques,  et  en  a.  secondairement  déterminé  l'obstruction^  d'où 
ictère  par  rétention. 

Telle  est,  réduite  à  ses  plus  simples  termes^  cette  théorie  aujour- 
d'hui classique,  qui  a  pour  elle  les  plus  hautes  autorités,  et  même  le 
'contrôle  anatomique  (Vulpian).  Nous  ne  songeons  nullement  à  en 
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contester  l'exactitude,  mais  nous  voudrions  faire  voir  qu'elle  ne  ré- 
sout pas  tous  les  doutes,  et  donne  peut-être,  du  processus  morbide 
dans  son  ensemble,  une  interprétation  un  peu  superficielle  et  insuf- 
fisante. C'est  au  moins  ce  que  laisse  entrevoir,  dans  nos  deux  cas, 
l'étude  des  conditions  étiologiques,  symptomatiques  et  évolutives  de 
la  maladie. 

Et  d'abord,  combien  sont  fréquents  les  catarrhes  gastro-duodénaux 
et  combien  rares  relativement,  les  cas  d'ictère  catarrhall  Que  d'alcoo- 
liques, qui  journellement  irritent,  enflamment  même  leurs  mu- 
queuses digestives  sans  pour  cela  avoir  la  moindre  jaunisse  I  C'est  à 
ce  point  que  l'ictère  est  positivement  rare  dans  la  gastrite  alcoolique 
confirmée,  et  semble  appartenir  à  une  autre  série  morbide. 

La  propagation  ascendente  du  processus  inflammatoire  d'une  ca- 
vité dans  une  autre  cavité  annexe  n'est  pas,  du  reste,  chose  banale 
ni  facile.  Quoi  de  plus  frappant,  par  exemple,  que  ces  cas  de  pylé- 
phlébite  suppurée  où  seul  le  tronc  de  la  veine  porte  avec  ses  racines 
mésentériques  est  enflammé,  alors  que  la  veine  splénique,  qui  s'y 
abouche  largement,  conserve  son  intégrtié  parfaite!  Et  d'autre  part, 
toute  cystite  est  bien  loin  de  pouvoir  provoquer  une  pyélo-néphrite 
ascendante.  Il  faut,  pour  cela,  des  conditions  déterminées  de  fer- 
mentation urinaire  et  de  parasitisme  vésical. 

On  peut  donc  presque  poser  en  principe  qu'une  inflammation  de 
cause  purement  locale,  et  liée  à  un  simple  traumatisme  physique 
ou  chimique,  n'est  pas  apte  à  devenir  migratrice,  à  envahir  les  tissus 
ni  les  organes  voisins  ou  tributaires  de  la  partie  primitivement  en- 
flammée. 

Ce  n'est  pas  tout,  et  un  autre  argument,  emprunté  à  l'observation 
traditionnelle,  montre  bien  que  derrière  l'ictère  catarrhal  se  cache  un 
processus  plus  général,  et  d'allures  presque  spécifiques.  C'est  le  fait 
incontestable  de  l'influence  saisonnière,  parfois  môme,  a-t-on  dit,  de 
l'influence  épidémique.  Les  noms  seuls  d'ictère  saisonnier,  d'ictère 
vernal  ou  autumnal,  d'ictère  épidémique,  montrent  combien  ces  no- 
tions sont  anciennes  et  accréditées  dans  la  science.  Or,  elles  sont  en 
opposition  flagrante  avec  Tidée  d'une  simple  transmission  inflamma- 
toire, se  faisant  de  proche  en  proche,  du  duodénum  au  cholédoque, 
et  supposent  au  contraire  forcément  un  complexus  pathologique 
beaucoup  plus  général  dans  ses  origines  et  son  évolution. 

Si  au  point  de  vue  éliologique  la  théorie  actuelle  de  l'ictère  catar- 
rhal nous  semble  insuffisante,  elle  rend  encore  moins  bien  compte 
des  symptômes  observés  dans  bien  des  cas,  et  notamment  dans  nos 
deux  observations. 

Prenons,  par  exemple,  notre  premier  malade.  Il  fait  un  excès  de 
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boissons  et  se  refroidit,  et  dès  le  lendemain  tout  un  cortège  de  symp- 
tômes généraux  se  montre  :  abattement,  courbature  et  perte  des  for- 
ces, douleurs  contusives  dans  les  masses  musculaires,  anorexie  et 
Tomissements.  Ce  n'est  pas  là  le  début  traînant  et  insidieux  d*un 
simple  catarrhe  gastrique,  c'est  déjà  l'invasion  d'une  maladie  géné- 
rale encore  indéterminée  dans  ses  foyers  de  localisation. 

-Dès  le  second  et  le  troisième  jour,  de  nouveaux  phénomènes  se 
montrent,  fièvre,  insomnie,  herpès  labial;  en  même  temps,  et  jus- 
qu'au sixième  jour  existe  une  diarrhée  bilieuse.  Ce  dernier  phéno- 
mène est  de  la  plus  haute  importance  et  montre  que,  bien  avant 
l'obstruction  catarrhale  du  cholédoque,  la  glande  biliaire  était  le  siège 
d'un  travail  morbide,  d'une  hypersécrétion  irritative.  Le  parenchyme 
hépatique  a  donc  été  touché  directement  et  de  premier  jet,  alors 
que  le  cholédoque  était  encore  libre,  et  livrait  même  passage  à  une 
véritable  pluie  de  bile  dans  l'intestin.  Dès  le  cinquième  jour,  les 
téguments  deviennent  subictériques,  et  ce  n'est  cependant  que  le 
huitième  jour  que  Ton  peut  constater  la  présence  du  pigment  biliaire 
dans  les  urines,  et  la  décoloration  argileuse  des  matières  fécales. 

A  ce  moment,  sans  doute,  l'obstruction  du  cholédoque  était  effec- 
tuée, et  si  l'on  eût  pu  faire  l'autopsie  du  malade,  le  bouchon  mu- 
queux  occupant  la  partie  terminale  du  canal,  au  dessus  de  l'ampoule 
de  Vater,  n'aurait  pas  fait  défaut.  Mais  ce  n'est  pas  là  le  premier 
acte,  le  primum  movens  du  processus  hépatique,  c'en  est  bien 
plutôt  la  conséquence  et  le  dénoûment.  Irritation  primitive  de  la 
glande  biliaire,  catarrhe  secondaire  de  ses  voies  d'excrétion,  puis 
obstruction  au  niveau  du  point  le  plus  rétréci,  du  défilé  sus-ampul- 
laire;  telle  est,  croyons-nous,  la  filiation  naturelle  des  phénomènes 
morbides. 

Nous  devrons  plus  tard  rechercher  à  quel  ordre  de  causes  proba- 
bles il  convient  de  rattacher  ce  complexus  simultané  de  symptômes 
gastriques,  hépatiques  et  généraux. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  de  notre  premier  malade,  nous  pour« 
rions,  à  peu  de  chose  près,  le  répéter  à  propos  du  second,  avec  cette 
différenco  cependant  que  nous  l'avons  observé  à  une  époque  plus 
avancée  de  la  maladie,  dans  des  conditions  donc  moins  favorables. 


IV 

Dans  presque  toutes  les  jmaladies  générales  aiguës,  l'appareil  rénal 
est  plus  ou  moins  intéressé,  et  peut  fournir  de  précieuses  indications. 
Tel  est  le  cas  en  matière  d'ictère  catarrhal. 

Rbv.  db  méd.,  tome  v.  —  4885.  2 
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RevenoD»  une  fois  de  plus  à  notre  premier  malade,  et  consultons, 
dans  le  tableau  joint  à  son  observation,  la  courbe  graphique  fournie 
par  la  sécrétion  urinaire.  Un  premier  fait  se  dégage,  et  saute  aux, 
yeux,  pour  ainsi  dire  :  c'est  que  la  sécrétion  de  Turine  et  Texcrétion, 
de  Turée  ont  présenté  une  évolution  cyclique  ol  parallèle,  l^a. 
courbe,  dans  son  ensemble,  est  d'une  régularité  parfaite;  le  dosage 
méthodique  est  eflfectiiéà  partir  du  sixième  jour,  et,  à  ce  moment,  les 
quantités  rendues  d^urine  et  d'urée  sont  minimes,  un  demi-litre  et. 
7  grammes.  Puis,  rapidement,  sans  modification  -de  régime,  alor&. 
que  le  malade  disait  même  être  moins  altéré  et  boire  moins  abon-^ 
damment  que  les  jours  précédents^  urine  et  urée  montent  d'un  pas 
égal,  et  atteignent  leur  plus  haut  niveau  du  dixième  au  onzième 
jour>  avec  les  quantités  énormes,  relativement  au  point  de  départ, 
de  trois  litres  d'urine  et  35  grammes  d'urée. 

Dès  lors,  la  double  courbe  suit  une  marche  inverse,  et  descend' 
comme  elle  était  montée,  avec  le  même  parallélisme,  mais  un  peui 
plus  lentement.  Puis,  après  quelques  jours  d'oscillations,  les  quan-* 
tités^  d'urine  eVdMrée  deviennent  à  peu  près  stationnaires,  et  pren- 
nent leur  niveau  normal;  1500  grammes  d'urine  en  moyenne,  et.l5 
à  16  grammes  d'urée. 

A  ce  premier  fait  capital  d'une  évolution. cyclique,  d'une  véritable 
crise  urinaire,  il  convient  d'ajouter  immédiatement  un  autre  symp- 
tôme non  moins  important,  l'albuminurie.  Dès  le  jour  de  l'entrée  du 
malade  à  Thôpital,  ou  constate  que  ses  urines  sont  albumineuses,  et. 
elles  le  restent  pendant  sept  jours;  l'albumine  ne  disparaît  complè- 
tement que  le  dixième  jour  de  la  maladie.  Or,  cette  albuminurie 
aiguë  et  passagère  n'esi^elle  pas  ici  le  signe  certain  ou  d'une  congés*^- 
tion  active  du  rein,  ou  d'^ine  adultération  sanguine,  et  du  passage» 
à  travers  les  glomérules  et  lestubuli  d'un  principe  irritant  et  nodf  ? 
Ne  plaide-t-elle  pasv  elleaussi^  en  faveur  d'une  maladie  générale? 

Dans  notre  seconde  observation,  l'albuminurie  fait  défaut,  mais  lai 
courbe  de  l'urine  présente  une  forme  tout  à  fait. analogue,  ainsi  que 
le  montrent  les  chiffres  rapportés  plus  haut.  L'urée,  il  est  vrai, 
monte  un  peu  «moins  haut^  et  ne  s'élève  pas  au-delà  de  30  grammes, 
mais  il -convient  d^ajouter,  que,  pendant  trois  à  quatre  jours,  les 
dosages  en  ont  été  faits  avec  un  réactif  qui  n'était  pas  tout  récent  ; 
ils  méritent  peut-être  donc  un  peu  moins  de  confiance. 

Inutile  d'ajouter  que  le  régime  alimentaire  de  nos  deux  malades  a 
été  soigneusement  noté  jour  par  jour,  et  consigné  dans  les  observa- 
tions détaillées  ç  il  ne  s^Bble  pasavoiri  influé  d'une  manière  bien 
appréei^le  sur  le  cycle  urinaire.  Nous  avons  donc  constaté  une 
crise  urinaire,  spontanée,  et  tout  à  fait -analogue  àvcelle  qui.accom* 
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pagne  le  déclin  et  l'entrée  en  convalescence  dans  les  maladies  géné- 
rales aiguës.  Au  début,  pendant  la  période  d'invasion  et  d'état  de  la 
maladie,  diminution  considérable  et  de  l'urine  et  de  l'urée;  il  semble 
que  la  dépuration  rénale  soit  presque  arrêtée,  que  les  produits  des 
combustions  organiques,  les  matières  extractives,  l'eau  urinaire  elle- 
même  trouvent  leur  voie  d'élimination  obstruée,  et  s'accumulent  der- 
rière l'obstacle.  Puis,  à  un  moment  donné,  une  détente  soudaine  se 
produit,  et  une  diurèse  critique  vient  annoncer  le  début  de  la  con- 
valescence. La  maladie  est  close  et  jugée  parla  décharge  urinaire. 

Même  chose  s'observe  précisément  dans  les  cas  d'ictère  grave  qui 
se  terminent  par  la  guérison.  Presque  toujours,  l'amélioration  de 
l'état  général  et  la  fin  de  la  période  dangereuse  dix  mal,  coïncident 
avec  le  retour  des  urines,  et  souvent  avec  une  diurèse  très  abon- 
dante. Les  observations  recueillies  par  Brouardel,  Bouchard,  A. 
Robin,  Hervottet,  Mossé  *,  Landouzy*  sont  sur  ce  point  des  plus 
concluantes,  et  montrent  la  polyurie  et  Tazoturie  précédant  et  annon- 
çant presque  toujours  la  guérison. 

Entre  ces  faits  d'ictère  typhoïde  et  d'ictère  bénin  accompagnés  de 
crises  urinaires  au  moins  analogues,  le  rapprochement  nous  semble 
aussi  naturel  qu'instructif  ^. 

On  peut  donc  dire,  qu'au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale, 
la  maladie  est  terminée  et  jugée  par  la  crise  urinaire;  la  convales- 
cence commence.  Et  cependant,  à  ce  moment  encore,  et  pendant  bien 
des  jours,  le  malade  reste  ictérique,  les  urines  sont  bilieuses  et  les 
selles  décolorées.  Mais  ce  n'est  là  qu'une  simple  conséquence  anato- 
mique,  liée  à  Tobstruction  catarrhale  du  cholédoque.  Ce  n'est  que 
peu  à  peu  que  devient  libre  le  conduit  excréteur  de  la  bile,  plus  len- 
tement encore  que  disparaît  l'imprégnation  pigmenlaire  des  tégu- 
ments. Bien  loin  que  l'ictère  constitue  toute  la  maladie  ;  il  n'en  est 
donc  qu'un  symptôme  tardif,  qui  doit  sa  plus  grande  importance  à 
son  éclat  et  à  sa  persistance  trompeuse. 

Enfin,  la  convalescence  une  fois  commencée,  affecte  des  allures 
spéciales.  Les  ictériques  se  rétablissent  lentement;  leurs  chairs  sont 
flasques  et  amaigries,  leurs  masses  musculaires  facilement  doulou- 
reuses et  épuisées.  La  convalescence  est  souvent  plus  longue  et  plus 
laborieuse  (jue  la  maladie,  et  montre  ainsi  combien  a  été  plus  pro-r 
fonde  qu'on  n'eût  pu  lé  croire  l'atteinte  subie  par  l'organisme. 

U  Mo9aé,  Etuds  mut  Victire  grav^  Thèse  de  Paris,  1879. 
3.  In  Ltçon  dinique  ((Parité,  août  1883)  swr  dmtx  ctu  (U  typhiu  hépaHque, 
3>  Voir  à  ce  sajei  :  M.  Debove,  Recherchés  tur  Vurémiô  d^originé  héfoiique,  in 
8oe,  méd.  de*  hâpilaux,  9  février  1883. 
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Nous  croyons  pouvoir  conclure  de  tout  ce  qui  précède,  que,  sinon 
dans  tous  les  cas,  au  moins  dans  la  plupart,  la  maladie  décrite  sous 
le  nom  d'ictère  catarrhal  constitue  non  pas  une  affection  purement 
locale,  relevant  de  causes  également  locales,  mais  bien  une  maladie 
générale,  toiius  substantise,  à  marche  régulière  et  cyclique. 

Reste  à  connaître  la  nature  intime,  le  mécanisme  pathogénique 
de  cette  maladie  générale.  Ici  nous  sommes  obligé  de  quitter  le  ter- 
rain des  faits  avérés,  pour  entrer  dans  le  champ  encore  bien  peu 
exploré  des  hypothèses. 

L'étiologie  clinique  se  résume  en  deux  mots  :  écart  de  régime,  et 
surtout  excès  alcooliques,  influence  saisonnière  et  parfois  presque 
épidémique.  Comment  interpréter  ces  deux  données? 

Si  l'on  admet  que  l-ictère  catarrhal  est  une  maladie  générale,  on 
ne  peut  guère  admettre  que  deux  théories  pathogéniques  possibles  : 
infection  ou  intoxication,  voilà  les  deux  termes  du  problème. 

La  nature  infectieuse  de  Tictère  catarrhal  ne  nous  semble  guère 
probable  i  outre  que  Tagent  infectieux,  s'il  existe,  nous  est  totalement 
inconnu  dans  son  origine  et  sa  nature,  les  caractères  cliniques  de 
l'aflFection  en  rendent  l'existence  au  moins  improbable.  Tout  au  plus 
pourrait-on  se  demander  s'il  ne  s'agit  pas  là  d'une  de  ces  maladies 
générales  encore  mal  connues  dans  leur  essence,  fixant  ses  détermi- 
nations sur  les  muqueuses  digestivcs  internes  et  analogues,  dans  une 
certaine  mesure,  à  la  grippe  par  exemple,  ou  à  la  fièvre  catarrhale. 
Le  rapprochement  serait  peut-être  plus  ingénieux  que  démonstratif, 
car  à  côté  des  analogies  assez  lointaines  que  Ton  pourrait  signaler, 
bien  des  dissemblances  cliniques  et  surtout  étiologiques  surgissent. 

L'hypothèse  d'une  maladie  par  intoxication  nous  semble  à  la  fois 
plus  séduisante  et  plus  vraisemblable;  au  moins  repose- t-elle  sur 
tout  un  ensemble  de  faits  dont  chaque  jour  de  nouvelles  recherches 
étendent  le  domaine. 

Nous  savons  aujourd'hui  qu'à  l'état  normal,  la  cavité  du  tube 
digestif  est  l'habitat  d'innombrables  micro-organismôs,  d'espèces 
multiples,  et  qui  concourent  pour  une  large  part  au  travail  digestif, 
par  leur  action  directe  sur  les  matières  azotées  et  hydro-carbonées  *. 

1.  Pour  tout  ce  qui  a  trait  aux  ptomaTnes  intestinales,  à  l'état  normal  et  patho- 
logique, et  à  leur  rôle  pathogénique,  voir  le  très  remarquable  article  de  Netter,  in 
Arch,  génér.  dû  Médecine,  1884,  ainsi  que  le  répertoire  bibliographique  qui  lui  fait 
suite. 


Digitized  by 


Google 


A.   CHAUFFARD.  —  DE  l'ictÈRE  GATARRHAL  21 

De  celte  action  résulte  la  production  d'une  série  de  poisons  putrides, 
ou  ptomaïnes,  qui,  même  à  Tétat  normal,  sont  résorbés  par  le 
réseau  sanguin  de  la  muqueuse  intestinale,  pour  être  immédiatement 
éliminés  par  la  dépuration  urinaire  (Bouchard).  Mais  que  ces  pro- 
duits toxiques  soient  élaborés  en  plus  grande  quantité^  que  leur  éli- 
mination se  fasse  d'une  manière  insuffisante,  ou  que  leurs  propriétés 
nocives  soient  accrues  par  la  présence  d'alcaloïdes  étrangers  aux  fer- 
mentations normales  de  l'intestin,  et  immédiatement  des  accidents 
d'autotoxémie  vont  survenir,  accidents  tantôt  fugaces  et  très  légers, 
tantôt  graves  ou  rapidement  mortels. 

Dans  certaines  affections  hépatiques,  et  en  particulier  dans  l'ic- 
tère grave,  ces  alcaloïdes  intestinaux  jouent  certainement  un  rôle  de 
premier  ordre  (Schultzen  et  Riess,  Brieger).  Et  si,  comme  nous 
l'avons  vu,  Ticlère  catarrhâl  semble  constituer  le  dernier  échelon 
d'une  série  morbide  dont  l'ictère  grave  est  le  degré  le  plus  élevé,  ne 
peut-on  admettre,  toutes  proportions  gardées,  une  môme  analogie 
dans  le  mécanisme  pathogénique? 

L'hypothèse  est  d'autant  plus  séduisante  que,  depuis  quelques 
années,  une  série  de  recherches  très  curieuses  de  SchifiF  *  nous  ont 
révélé  un  côté  inattendu  de  la  physiologie  hépatique.  Le  foie  aurait 
normalement  pour  fonction  d'arrêter  au  passage  les  substances  toxi- 
ques contenues  dans  le  sang  de  la  veine  porte,  et  provenant  de  l'ab- 
sorption intestinale,  pour  les  neutraliser  ou  les  détruire.  Là  serait  la 
première  étape  du  poison  absorbé,  ià  également  serait  le  premier 
coup  porté,  d'où  la  constance  presque  absolue  des  lésions  hépatiques 
dans  les  empoisonnements  qui  se  font  par  l'intermédiaire  de  l'ab- 
sorption digestive. 

Dans  le  cas  qui  nous  occupe,  la  substance  toxique  née  sur  place 
et  absorbée,  irait  épuiser  presque  entièrement  son  action  pathogène 
sur  le  foie,  d'où  la  prédominance  des  accidents  hépatiques  ;  sans 
que  cependant  l'action  de  neutralisation  et  d'arrêt  fût  suffisante  pour 
empêcher  toute  diffusion  plus  lointaine  de  la  substance  toxique,  en 
tout  ou  en  partie,  d'où  les  symptômes  généraux  observés,  mais  évo- 
luant toujours  sous  une  forme  atténuée  et  bénigne. 

On  pourrait  donc  concevoir  ainsi  la  filiation  des  phénomènes  mor- 
bides :  excès  de  boisson  ou  écart  de  régime,  déviation  des  fermenta- 
tions digestives,  production  de  principes  toxiques  anormaux  ou  en 
excès  ;  résorption  de  ces  produits  putrides,  et  action  irritante  directe 
sur  la  glande  biliaire  et  ses  conduits  d'excrétion,  d'où,  en  dernier 
ressort,  l'obstruction  catarrhale  du  cholédoque.  Peut-être  la  déterr 

1.  Schiff,  Areh.  des  8c.  Phyi.  et  nalur.  d^  Genève,  1877. 
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mination  hépatique  peut-elle  être  facilitée  ou  provoquée  soit  par  une 
influence  saisonnière,  soit  plutôt  par  une  prédisposition  morbide, 
une  moindre  résistance  de  Tappareil  biliaire/Notons  à  ce  propos  que 
nos  deux  malades  étaient  d'anciens  paludéens,  et  que  Tun  deux  avait 
déjà  eu  ua  ictère.  Par  cela  même,  ils  restaient  «n  état  de  vulnérabi- 
lité hépatique. 

Tout  ceci,  nous  ne  nous  le  dissimulons  nullement,*Teste  très  hypo- 
thétique, et  la  preuve  directe  fait  défaut.  Dans  des  recherches  récen- 
tes *  sur  tes  alcaloïdes  toxiques  kie  Furine,  le  professeur  Lépine  a 
examiné  les  urines  dans  un  cas  d'ictère  catarrhal,  et  en  a  extrait  une 
faible  quantité  d'alcaloïdes,  qui,  injectés  à  des  grenouilles,  n'ont  pas 
déterminé  de  symptômes^  nets.  Mais  nous  ignorons  les  détails  clini- 
ques de  l'observation,  nous  ne  savons  à  quel  moment  de  la  maladie 
a  été  recueillie  Turine  examinée,  et  c'est'  là,  en  pareil  cas,  un  point 
de  la  plus  haute  importance.  Il  y  a  là  des  recherches  à  poursuivre, 
que  les  circonstances  ne  nous  ont  pas  permis  d'instituer,  et  qui  déci- 
deront probablement  un  jour  de  la  valeur  de  Thypothèse  que  nous 
proposons. 

Mais,  quoi  qu'il  en  soit,  nous  espérons  avoir  démontré  que,  'dans 
certains  cas  au  moins,  et  quelque  idée  que  l'on  se  fasse  du  processus 
pathogénique,  l'ictère  catarrhal  doit  être  rayé  du  cadre,  de  plus  en 
plus  restreint,  des  maladies  locales,  pour  être  rangé  au  nombre  des 
maladies  générales,  à  déterminations  organiques  multiples,  à  évolu- 
tion régulière  et  cyclique. 

1.  Lépine  et  Guëriu,  Revue  de  Médecine,  octobre  1884. 
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CONTRIBUTION 

A  L'ÉTUDE  DE  U  CONGESTION  PULMONAIRE 


Par   L.    QUBTRAX 

interne    des    hftpitatti. 


La  congeétion  pulmonaire  est  un  état  pathologique  des  plus  fré- 
quents. Rares  sont  les  afiTections -du  poumon  auxquelles  elle  ne  se 
trouve  pas  mêlée,  quelquefois  pour  un  peu,  souvent  pour  beaucoup; 
dans  certains  ca^,  même,  elle  constitue  à  elle  seule  toute  la  maladie. 

Elle  peut  encore  être  sous  la  dépendance  d'un  état  général,  elle 
peut  encore  résulter  d'une  lésion. plus  ou  moins  élojlgnée  qui  retentit 
sur  le  poumon,  soit  par  l'intermédiaire  du  système  vasculaire,  soit 
par  l'interméc^aire  du^système  nerveux. 

Et  cependant,  si  fréquente  qu^eUe  soit,  c'est  certainement  une  des 
aSeetions  qui  aient  le  moins  fixé  ratiention  des  pathologi^ies. 

Gela  tient  -sans  doute  à  ce  que  0a  diversité  d'aspeetSy'son  assoei»» 
lion  fréquente  à  une  autre  lésion  pulmonaire  «e  prêtent  diffioilomMt 
à  un  exposé  didactique.  De  là  aussi  bien  des  iQcer4itudes  dans  :1a 
clinique  quand  il  s'agit  de  déterminer  où  connoence  et  où  finit  tel 
ODQgestion  pulmonaire,  de  Ui  aussi  bien  des  controverses. 

Pourtant,  dans  ces  dernières  années,  on  a  élucidé  {dusteurs  points 
imporlanisau  sujet  de  la  congestion  pulmonaire  :  son  rôle,  sa  valeur 
pronostique  ont  été  tour  à  4our  analysés  et  discutés.  Aussi  avons^ 
nous  eru  intéressant  d'essayer  de  moolr^  les  modifi^tions  subies 
par  la  question  et  la  conception  nouvelle  qu'on  peut  en  «avoir. 


II 

C'est  à  Woillez,  que  revient  l'honneur  d'avoir  le  premier  bien 
décrit  la  congestion  pulmonaire,  surtout  en  tant  que  maladie  dis- 
tincte, en  tant  que  maladie  autonome. 


Digitized  by 


Google 


24  REVUE  BE  HÉDECINE 

Son  mérite  serait  plus  grand  encore  s'il  ne  Tavait  méconnue  et 
formellement  niée  dans  une  maladie  où  elle  est  fréquente,  et  d'une 
importance  pronostique  très  grande,  ainsi  que  nous  le  verrons  plus 
loin;  nous  voulons  parler  de  la  pleurésie. 

Néanmoins,  grâce  à  Tétude  très  fouillée,  très  consciencieuse  de 
Woillez  *,  il  nous  est  permis  aujourd'hui  de  scinder  l'étude  de  la 
congestion  pulmonaire  en  deux  chapitres  bien  distincts  :  d'une  part 
la  congestion  idiopathique  et  d'autre  part  les  états  congestifs  se» 
condaires. 

Cette  première  division  nous  donne  dès  Tabord  une  idée  nette  du 
sujet  :  ici  la  congestion  agit  pour  son  propre  compte,  elle  est  une, 
elle  reste  elle-môme  ;  là,  au  contraire,  elle  confond  ses  symptômes 
avec  ceux  d'une  maladie  préexistante  derrière  laquelle  il  faut  aller 
la  démasquer. 

C'est  dans  cet  ordre  que  nous  procéderons  à  l'étude  de  l'état  patho- 
logique qui  nous  occupe,  en  nous  plaçant  surtout  et  presque  exclu- 
sivement au  point  de  vue  clinique. 


m 

CONGESTION   PULMONAIRE  IDIOPATHIQUE 

lo  Congestion  a  forme  de  pneumonie  (maladie  de  Woillez).  — 
La  congestion  pulmonaire  que  décrit  Woillez  (et  qui  mérite  à  juste 
d'être  dénommée  maladie  de  Woillez),  débute  le  plus  souvent  par 
des  frissons  variant  depuis  les  frissonnements  vagues,  erratiques, 
jusqu'au  frisson  solennel  de  la  pneumonie.  En  même  temps,  la 
fièvre  s'allume,  fièvre  vive,  portant  le  pouls  à  90, 100, 120  pulsations 
et  la  température  axillaire  à  38,  39,  40,  41». 

D'autre  part,  le  malade  accuse  une  douleur  de  côté  dont  l'inten- 
sité peut  varier,  mais  dont  l'existence  est  constante;  il  y  a  de  la 
dyspnée,  et  la  touXy  brève,  pénible,  s'accompagne  d'une  expectora^- 
tion  presque  pathognomonique ,  comparable  à  une  solution  de 
gomme  et  constituée  par  des  crachats  visqueux,  peu  aéi'és,  quel- 
quefois légèrement  striés  de  sang. 

A  côté  de  ces  troubles  fonctionnels  on  a  comme  signes  objectifs  : 

Une  augmentation  de  volume  du  côté  malade,  augmentation  que 
Ton  constate  soit  avec  le  ruban  métrique,  soit  encore  plus  simple- 
ment à  l'aide  de  l'amplexation  comparative  des  deux  côtés. 

1.  Woillez.  Arch,  de  médecim,  1854  (t.  Ill)  et  1866  (t.  VIII).  TraUé  clinique  dee 
maladies  aigtUfe  deê  organee  reepiratoiree  (Parii,  1872). 
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Les  vibrations  sont  normales  ou  diminuées,  jamais  augmentées. 

Quant  à  la  percussion  elle  dénote  une  submatité  à  limites  vagues 
occupant  la  moitié  ourles  deux  tiers  inférieurs  du  côté  affecté. 

Enfin  l'auscultation  donne  des  résultats  variables  suivant  le  degré 
de  la  congestion  et  pour  pouvoir  nettement  interpréter  les  signes 
qu'elle  fournit,  il  faut,  ainsi  que  M.  Sorrand  *  Ta  indiqué,  prendre 
pour  point  de  départ  le  murmure  physiologique  du  poumon  et  appré- 
cier les  modifications  graduelles  qu*il  subit  sous  l'influence  de  Tétat 
pathologique.  On  évite  ainsi  cette  énumération  contradictoire  en 
apparence  qui  consiste  à  dire,  que  dans  la  congestion  la  respiration 
est  tantôt  faible,  tantôt  exagérée,  d*autres  fois  soufflante,  ou  bien 
rude  ou  encore  granuleuse,  etc. 

En  réalité,  les  choses  doivent  ôti^e  interprétées  de  la  façon  sui- 
vante :  au  début  les  vésicules  sont  moins  perméables  à  Pair;  il  y  a 
affaiblissement  du  {murmure  respiratoire,  puis  elles  cessent  d*être 
perméables;  la  respiration  est  nulle.  jLe  parenchyme  pulmonaire  ne 
tarde  pas  à  se  condenser,  la  respiration  devient  alors  rude;  que  la 
condensation  augmente  et  on  aura  la  respiration  bronchique. 

D'autre  part,  une  étendue  plus  ou  moins  considérable  de  poumon 
ne  fonctionnant  plus  ou  ne  fonctionnant  qu'incomplètement,  le  reste 
de  l'organe  y  supplée,  d'où  la  respiration  puérile. 

Entre  temps  on  peut  percevoir  quelques  râles  humides  et,  lorsque 
la  congestion  est  intense,  des  râles  crépitants  fins. 

La  voix  est  rarement  modifiée*;  dans  quelques  cas,  elle  prend  le 
caractère  de  voix  soufflée. 

Telle  est,  rapidement  résumée,  la  symptomatologie  de  la  conges- 
tion pulmonaire  idiopathique  telle  que  Ta  décrite  Woillez  et  telle 
qu'on  peut  l'observer  dans  un  certain  nombre  de  cas. 

La  marche  de  cette  [affection  est  rapide,  sa  durée  courte  :  la  tem- 
pérature ne  tarde  pas  à  tomber  brusquement  et  au  bout  de  2, 4, 5  jours , 
tout  phénomène  morbide  a  disparu.  La  guérison  peut  encore  être 
hâtée  par  une  médication  appropriée  (vomitif,  ventouses  scari- 
fiées, etc.)* 

Ge  que  Woillez  [avait  observé  chez  Tadulte  a  été  retrouvé  et  bien 
décrit  chez  l'enfant  par  M.  Bergeron  et  son  élève  M.  Hirne  %  ainsi 
que  par  M.  Cadet  de  Gassicourt  •,  et  il  suffit  de  suivre  pendant  quel- 
que temps  un  service  d'enfants  pour  se  convaincre  que  la  congestion 
idiopathique  à  forme  de  pneumonie  est  loin  d'y  être  rare. 


1.  Serrand  {Th,^  Paris,  1878). 

2.  Hirne  {Th,,  Parif,  1876). 

3.  Cadet  de  Gaasicoari  (Traité  dei  maladiei  de  Venfana,  Paris,  1880). 
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.  Les  choses  se  passent  en  général  de  la  façon  suivante  :  «  On  amène 
un  enfant,  qui^  le  matin  même,  sans  cause  apparente  ou  sous  l'in- 
fluence d'un  refroidissement  subit,  mais  au  milieu  de  la  meilleure 
santé,  a  été  pris  tout  à  coup  de  vomissements,  de  fièvre,  de  point  de 
côté.  La  fièvre  est  vive,  la  respiration  anxieuse,  péniWe,  les  pom- 
mettes colorées  :  tout  en  un  mot  concourt  pour  attirer  votre  atten- 
tion du  côté  des  organes  respiratoires.  Une  auscultation  attentive 
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Cooïbe  thermique  de  congestion  pulmonaire  à  forme  de  pneumonie  (thèse  de  Hime). 

VOUS  fait  découvrir  à  la  base  de  la  poitrine  ou  vserela  racine  desbron* 
ches  un  souffle  très  deux,  mais^  aussi  très  net  ;  plus  de  doute,  Tenfiant 
est  sous  le  coup  d'une  pneumonie  qui  fort  probablement  va  évoluer 
«n  sept  jours.  Le  lendemain  ou  le  soir  même  vous  constatez  que  ce 
souffle  si  évident  le  •  matin  a  disparu  ou  s'entend  en  un  point  teat 
opposé.  Dans  24,  36,  48  heures  la  fièvre  sera  tombée,  et  des  sig«es 
physiques  il  ne  restera  plus  rien  ou  peut-être  un. peu  de  rudessevde 
la  respiration  là  où  hier  existait  le  souffle  >  (Hirne,  loc.  cit.). 

€  Et,  ajoute  Tauteur,  une  marche  aussi  rapide,  une  mobilité  aussi 
grande  dans  les  signes  physiques  ne  peut  s'accorder  qu'à  l'idée 
d'une  congestion  pulmonaire.  Nous  ne  pouvons  mieux  comparer  cet 
état  de  poumon  qu'à  la  maladie  décrite  sous  le  nom  d'ordiÛons  non 
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pas  povr  ies 'sapfcocker  sous  leiapport  delà. patbogénie,! mais  au 
point  de  vue  seulement  de  révolution.  » 

Ainsi  donc  diezd'cafajit,  OMimo  Gbezd*adulle,.il  y  a  :  débat  brus- 
que avec  hypeithermie,  coude  durée  de  la  fièvre,  chute  brusque  de 
la  température  (voir  le  tracé  ci  joint),  axtrâme  mobilité  des  signes 
physiques.  Dans  l'un  et  Tautre  cas  la  taaninaiaon  est  toujours 
heoreose. 

Il  exîBle  un  srasd  sMabre  d'observàtioiis  très  nattes,. très  con- 
cluantes de  cette  congesiian  à.£onDe.ile.4JneiiiiK)nie  tant  dans  le 
traité  de  Woiilez  que  dans  le  remarquable  chapitre  consacré  par 
M.  Cadet  de<  Oasatooart  àJa  oeogestion  :  sinifle.^  Ce  sont  là  des 'faits 
bieD  coimfis  4iQ0UBd'iiui''et  presque  unaniMeotent  acceptés;  aussi 
n'anrans-mrus  g«cde  d'y  insîator  et  Jde  vimloir'y  ajouter  qo9i  que  ce 
soit. 

2**  COKSKSTION  A  FORME  DE  PLEUHÉSIE  (SPLÂlVO-PffEDMONIs).  —  JuSqUO 

dans  ces  derniers  temps  la  maladie  de  «Weillez  passait. pour  être  la 
seule  modalité  clioiqae  de  la  congestion  puknoaaîre  idiopathiqne. 
n  ne  saurait  «n  âtro  de  même  aujourd'hui . 

Dans  une  commumoation  faite  à  la  Société  médicale  des  bôpilaux, 
le  10  aotlt  1883, 'M.  Giancber  en  a  décrit  une.  nouvelle  variété  dont 
les  symptômes  dominants  sont  des  symptômes  de  pleurésie  «t  à 
laquelle  il  a  donné  le  nom  àespléno-pneumonie. 

Noos  eâmes  il  y  a  deux  ans  à  l'hôpital  Neoker^  tant  dans  le  service 
de  notre  excellent anaitre,  M  jBlachez,4tte  dans^uide  M .  Oiancber, 
roccanon  d^observer  un  ceitaiu'aombre  de  ces  congestioos  et  c'est  là 
un  point  sur  lequel  uous.lnsislnons  en  raiscm  de  son  inqpoitance  et 
dosa  nooveaolé. 

tlia-spléBO-poeomonie,  avoDSHsgas  dit,  se  révèle  par  des  symp- 
tômes de  pleurésie.  On  trouve  en  effet  dans  ces  cas  : 

Augmentation  de  vobnne  conndérat^e  de  tout  un  côté  ; 

Matilé  plus  ou  moins  absolue  dans  les  deux  tiers  inléiâeors; 

Bi^arition  complète  ou  presquo  complète  des  vibrations. 

A  lîauscultatîon,  souffle  pleuréléqlle^^égophonie  ou  broneho^^go- 
phmiie,  pectoriloquie  aphone.  Lorsque  la  lésion  siège  à  gauche  (et 
c'est  ce  qui  a  presque  tenjosrs  lieu  sans  qu'«i  sache  pourquoi),  la 
peinte  du  oaur  cerne  d! être  lappréoiaète  à  la  palpatton^et  le 
•mmwwim  des  bruiis  se  perçoit  d'ondinatre  .vers  la  4*  ou.  5«  articu- 
lation cbondro-sternale  gauche. 

D'autre  part  il  y  a  eu  des  frisscos^  de  la  douleur  du  côté;  la  fièvre 
est  vive  :  on  conçoit  combien  il  est  difficile,  dans  ces  cas,  de  ne  point 
se  laisser  aller  au  diagnostic  de  pleurésie  avec  épanchement  et 
épanchement  considérable. 
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Eziste-t-il  des  signes  qui  permettent  au  clinicien  de  reconnaître  la 
spléno-pneumonie  ? 

Tout  d'abord  on  aura  une  abondante  expectoration  gommeusey 
indice  certain  de  congestion  pulmonaire,  de  telle  sorte  que  le  pro- 
blème se  trouvera  posé  entre  : 

Une  spléno-pneumonie, 

Un  épanchement  pleurétîque  avec  congestion  pulmonaire. 

Un  bon  signe,  lorsque  la  spléno-pneumonie  siège  à  gauche  (et 
nous  avons  vu  tout  à  l'heure  qu'il  en  est  presque  toujours  ainsi),  un 
bon  signe,  disons-nous,  sera  la  persistance  de  Vespace  de  Traube. 

On  sait,  qu'à  l'état  normal,  la  grosse  tubérosité  de  l'estomac  soulève 
le  diaphragme  et  donne,  dans  l'étendue  de  trois  à  quatre  travers  de 
doigt,  une  zone  de  sonorité  au  niveau  des  fausses  côtes  du  côté 
gauche. 

Cet  espace  sonore,  dont  Traube  a  bien  mis  en  relief  la  valeur 
diagnostique,  disparaît  complètement  ou  presque  complètement  lors- 
qu'un épanchement  pleurétique  vient  à  refouler  de  haut  en  bas  le 
diaphragme  et  avec  lui  l'estomac.  Sa  persistance  permet  donc,  a 
priorij  de  mettre  en  doute  l'existence  d'un  épanchement  pleural. 

De  plus,  en  auscultant  attentivement  il  arrive  parfois  de  percevoir 
à  la  base  ou  vers  le  tiers  inférieur  du  thorax  de  fines  crépitations^ 
soit  pendant  une  forte  inspiration,  soit  en  faisant  tousser  le  malade. 

Enfin  les  vibrations,  nulles  dans  les  parties  inférieures,  reparaissent 
graduellement  y  —  crescendo,  —  à  mesure  qu'on  se  rapproche  du 
sommet  du  poumon.  Or,  ainsi  que  nous  aurons  à  l'indiquer  plus 
loin,  lorsqu'il  s'agit  d'un  état  congestif  sus-pleural,  les  vibrations 
réapparaissent  immédiatement ,  brusquement  au-dessus  delà  ligne 
d*épanchement  et  il  y  a  là  une  zone  où  elles  existent  manifestement 
exagérées. 

On  peut  encore  utiliser  le  procédé  imaginé  par  M.  Pitres  »  et 
connu  sous  le  nom  de  signe  du  cordeau.  Ce  procédé  est  basé  sur 
les  expériences  de  M.  Peyrot  '.  A  Tétat  normal  une  ligne  menée  par 
le  milieu  de  la  fourchette  sternale  à  la  symphyse  du  pubis  coupe  le 
sternum  en  deux  moitiés  symétriques.  Mais  vienne  un  épanchement 
pleural,  le  thorax  subit  autour  de  la  colonne  vertébrale  une  rotation 
du  côté  sain  vers  le  côté  malade  (thorax  oblique  ovalaire),  et  alors  le 
sternum  se  déplaçant  avec  les  côtes  devient  un  précieux  point  de 
repère. 

Ceci  posé,  voici  comment  procède  M.  Pitres  : 

1.  Bulletin  de  la  Société  d*anatomie  et  de  phytiologie  de  Bordeaux  (1882,  p.  301). 

2.  Peyrot  (Th.,  Pârif,  1876). 
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II  appuie  au  milieu  de  la  fourchette  sternale  un  cordon  qu'il  dirige 
au  milieu  de  la  symphyse  du  pubis.  Son  trajet  est  marqué  au  crayon 
bleu  et  indique  exactement  la  ligne  médiane  du  corps. 

Dans  tous  les  cas  de  pleurésie  avec  épanchement  abondant  la  ligne 
menée  du  haut  du  sternum  à  sa  base  est  fortement  déviée  de  la  ligne 
médiane  vers  le  côté  malade.  L'absence  de  déviation  sternale  sera 
donc  une  présomption  de  plus  en  faveur  d'une  spléno-pneumonie. 

Mais  le  véritable  critérium  consiste  à  pratiquer  une  ponction 
capillaire  avec  la  seringue  de  Pravaz,  exploration  inoffensive  si  Von 
prend  la  précaution  de  rendre  la  seringue  aseptique  soit  par 
l'immersion  prolongée  dans  une  solution  phéniquée  à  1/20,  soit  par 
le  lavage  à  l'eau  bouillante  on  changeant  les  rondelles  du  piston. 

Il  faut  avoir  soin  d'enfoncer  Taiguille  lentement,  progressivement, 
tout  en  faisant  l'aspiration. 

Tant  qu'on  n'est  pas  arrivé  sur  le  poumon  on  voit  la  force  du  vide 
préétabli  ramener  le  piston  à  son  point  de  départ.  Dès  que  Paiguille 
s'est  enfoncée  environ  de  8  millimètres  la  seringue  se  remplit  de 
bulles  d'air  et  de  sang;  c'est  donc  bien  dans  le  parenchyme  pulmo- 
naire qu'on  a  plongé,  et  il  n'existait,  malgré  les  signes  d'épanchement 
pleural,  aucune  lamelle  liquide  interposée. 

En  résumé  ; 

Expectoration  gommeuse^ 

Persistance  de  l'espace  de  Traube, 

Absence  de  déviation  sternale^ 

Réapparition  graduelle  des  vibrations  vers  le  sommet^ 

Crépitations  fines  vers  la  base  (quelquefois), 

Enfin,  en  dernier  ressort,  ponction  capillaire. 

Telles  seront  les  données  cliniques  sur  lesquelles  on  établira  le 
diagnostic  de  spléno-pneumonie. 

Ajoutons  que  dans  la  spléno-pneumonie  on  n'a  pas  en  général  une 
égophonie  aussi  nette,  aussi  franche  que  dans  les  épanchements 
pleuraux.  Mais  à  cet  égard  encore  il  n'y  a  rien  d'absolu. 

Ob8.  I  (personnelle),  sPLtoo-PNBDMONiE.  —  Bessière  (Philippe),  36  ans, 
maçon,  entre  le  22  octobre  1883  à  Thôpital  Necker  (service  de  M.  Blaohez, 
salle  St-Ferdinand,  n»  2). 

Les  antécédents  héréditaires  de  ce  malade  sont  nuls. 

Quant  à  ses  antécédents  personnels  ils  ne  présentent  rien  dUntéressant  à 
noter,  à  part  une  pleurésie  droite  survenue  au  mois  d'octobre  1882  et  pour 
laquelle  le  malade  resta  en  traitement  pendant  un  mois  et  demi  à  l'hô- 
piûl  Necker,  dans  le  service  de  M.  Qrancher.  La  convalescence  ne  fut  pas 
très  longue  et  depuis  son  état  de  santé  ne  laissait  rien  à  désirer  lorsque, 
le  dimanche  15  octobre,  Bessière  fut  pris,  —  sans  cause  appréciable,  — 
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d\ine  vive  doukur  dans  le  côtégaciehe*  il  n'y  eut  tout  d'abord .  pas  de 
toux  ni  de  frtssoa  et,  malgré  ce  poiot  de:  côté  assee  violent^  le  malade 
continua  son  travail  les  jours  suivants. 

Dans  la  nuit  da  mercredi  18,  vomissements  et  ûèvre;  le  samedi  iV.se 
mit  à  tousser. d'une  toux  pénible,  quinteuse,  accompagnée  d'une  légère 
expectoration.  Il  entre  à  Thôpital  le  lundi  22. 

Etat  actuel,  —  Homme  vigoureux,  bien  constitué.  Rien  à  noter  dû 
côté  du  tégument  externe.  Rien  du  côté  dé  viscères  abdominaux. 

Urines  normales. 

Langue  blanche,  laiteuse.  Inappétence.  Constipation. 

Tempén^ore  axillair©c=  39,  6.  Pouls  plein,  fort  =  92  pulsations. 

L'exameofdétaiM du  thorax  fournit  les  renseignements-  suivaate^ 
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Droit. 


)  '  rieiL.dâ.piirticulier,  si  ce  a'eit  une  respiration  nettament 


supplémentaire. 
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très  nette. 

Vihratwn9  nulUt  à  'la-  par*' 
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appréciables  à  Ja  partie 
moyenne ,  à  peu  prèà 
normales  en  haut. 

MaHté'  eatnplMB'  dans*  les 
deux  tiers  inférieurs. 

Fvsxe  sus-épineuse  :  respi- 
ration forte  \  svpplé- 
mentaire. . 

Fd)sse  sous-épinâuse:  souffle 
expira to ire,  aigre,  qui 
se  prolonge  jusqu'en 
bas*. 

Egophonie  des  plus  nettes. 

Pectoriloquie  aphone.  De 
phis,  que  l'on  fuse 
r^pirer  fortement  le-, 
malade  ou  qu'on  le 
fasse  tousser,  on  ne  per- 
çoit aticttfi«  crJpitatiorti 

PdreutstoQ  =:  -\-' 

Vibrations  =  — 

Respiration  =  — 

Uespace  de  Traube  est  un 
peu  diminué,  mais  per^ 
siste^ 


AjoatonB  que  le  malade  ^t  en  proie  à  une  dyspnée  intense  (32  respira- 
tions par  minute).  —  La  voix  est  faible,  entrecoupée,  expectoration  asses* 
abondante,  gommeuse. 

Le  cœur  semble  déplacé  vers  la  droite;  le  choc  de  la  pointe  n'est  piàflr 
appréciable,  mais^  à  l'auscultation,  on  perçoit  le  maximum  des  bruits  an 
niveau  de  la  oinqaième  articoiatioiii  chondro-stèmale  gauche. 
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Snprésenee  de  ces  symptômes  rinterne  de  serriee  diagnostique  à 
la^iaiie  du  soir  :  Pleurésie  gauche  avec  épanekement  abondant  et 
œngestion  pulmonaire, 

Tàl  est  aussi  lé  diagnostic  de  M.  Blâcliez,  lé  lendemain  matin. 
Appelé  à  examiner  le  malade,  M.  Grancher  émet  un  avis  un  peu  dif- 
férent. Se  fondant  sur  ce  qu'en  arrière  les  vibrations  augmentent 
graduellement  de  bas  en  haut,  sans  présenter  cette  zone  d'exagé- 
ration qu'il  est  de  règle  de  trouver  au-dessus  des  épanchements 
pieurétiques,  se  fondant  d'autre  part  sur  la  persistance. partielle  de 
l'espace  de  Traube,  il  pense  qu'il  doit  s'agir  là  surtout  d'un  état 
congestif  du  poumon  avec  peu  do  liquide  dans  la  plèvre  (500  gr. 
environ). 

La  thoracentèse  est  pratiquée  séance  tenante  à  l'aide  de  l'aspira- 
teur Potain  (?•  espace,  ligne  axiUaire  postérieure).  Elle  ne  donne 
issue  qu'à  un  peu  de  sang. 

M.  Grancher  fait  à  la  suite,  dans  le  7*  et  le  8«  espace  intercostal  en 
arrière,  deux  ponctions  exploratrices  avec  la  seringue  de  Pravaz 
soigneusement  lavée  à  l'eau  bouillante  :  il  n'obtient  que  quelques 
gouttes  d'un  sang  noirâtre,  sans  une  bulle  d'air,  particularité  qui 
prouve  que  l'aiguille  plonge  en  plein  bloc  de  tissu  pulmonaire  den- 
sifté,  imperméable  à  l'air. 

Le  24,  le  malade  déclare  avoir  été  très  soulagé  par  les  trois  ponctions 
qui  lui  ont  été  faites.  Le  point  de  côté  à  diminué,  la -dyspnée  est  moindre. 

Large  vésioatoire  à  gau<^  et  en  arrière. 

Le  27,  le  schème  sous-claviculaire  primitif  (H )  s'est  graduelle* 

DMnt  modifié  et*  actneHeoMot  il' répond  au  typen<>  2  de  M.  Gran- 
cher (++-) 

Le  29,  le  cheor  de  la  poioledo  oœur  est  devenu  appréoiàl)]e  et'  se 
pQTQoit'dMis  le  ei&qmième  eepaee  Jntereostal  à  deux  trarers  de  doigt^en 
dedanedu  mamelon* 

Le  30,  il  existe  quelques  fines  crépitations  à  la  base  gauche.  L*état 
général  du  malade  s'améliore  assez  lentement;  néanmoins,  le  point  de 
côté  a  disparu  complètement,  la  dyspnée  a  diminué  (le  malade  n*a  plus 
que  24  respirations  par  mtnuAe).  Mais  rexpecteratio»  reste  toujours  aussi 
abcmdante,  tovjottrs  très  gommeuse;  la  température  axillaire  est  à  39*,  1; 

Petit  à  petit,  dans  la  suite,  le  mieux  s'accentue;  ^  le'3  novembre, 
régophonie  est  d^reoue  frimohemont  de  la  broneho^^ophonie;  le  7  il 
nteiste  plus  qu'ua  léger -reéeittissement  de  la  voix.  Néanmoins,  la  matité 
reste  presque  tondeurs  aussi  complète,  le  murmure  respiratoire  s'enteiifk 
à  peiAe  vers  la  partie  inférieure  du  thorax,  les  vibrations  sont, à  peine 
perceptibles.     ^ 

L'expectorafkMDa  diminué  comme  abondance  et  comme  viscosité.  La 
température  est  à  37%  2  le  matin,  à  37%  8  le  soir. 
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Les  jours  suivants,  les  symptômes  thoraciques  se  modifîent  un  peu  :  la 
matité devient  moinsabsolue,  la  respiration  se  perçoit  un  peu  plus  nettement. 

Bientôt  Texpectoration  cesse  complètement  en  même  temps  Tétat  gé- 
néral du  malade  s'est  considérablement  amélioré;  les  forces,  Tembon- 
point,  l'appétit  lui  sont  revenus  :  il  se  lève  le  12  novembre  et  quitte 
rhôpital  le  25. 

Au  moment  de  son  départ  il  persiste  encore  de  la  submatité  dans  tout 
le  côté  gauche  :  la  respiration  y  reste  afTaiblie  et  le  pchème  sous-davicu- 
laire  répond  toujours  au  type  n*  2  (vibration  +,  percussion  +,  respira- 
tion —  ).  Schème  de  congestion. 


Obs.  t.  (SpléDO-pneumonie.  Guérison.) 

Obs.  II  (personnelle),  spléno-pnbumonie.  —  Leduf  (Paul),  trente-neuf 
ans,  journalier,  entre  le  17  décembre  1883  à  Thôpital  Necker  (service  de 
M.  Blachez,  salle  St-Ferdinand,  n^  26). 

Rien  de  particulier  à  noter  dans  les  antécédents  héréditaires  de  ce 
malade.  Quant  à  ses  antécédents  personnels,  ils  sont  excellents  à  cela  près 
qu'il  y  a  six  ans  il  eut  une  afîection  thoracique  mal  déterminée,  caracté- 
risée par  un  point  de  côté  à  droite,  de  la  fièvre  et  une  expectoration  abon- 
dante. Il  garda  le  lit  pendant  quinze  jours,  fut  traité  par  les  vésicatoires 
et  se  remit  parfaitement. 

Pas  de  syphilis.  Pas  d'alcoolisme. 

Il  y  a  huit  jours  il  est  pris  à  la  suite  d'un  refroidissement  d'un  violent 
point  de  côté  à  gauche  avec  quelques  frissons  et  de  la  toux.  Il  s'alite  et 
s'applique  à  gauche  un  large  v^icatoire;  mais,  son  état  s'aggravant,  il 
entre  à  l'hôpital  le  17  décembre. 

État  actuel,  —  Homme  bien  constitué,  appelant  immédiatement  l'atten- 
tion sur  une  douleur  de  côté  à  gauche  très  intense  et  une  grande  difficulté 
pour  respirer  (48  respirations  par  minute.)  La  voix  est  haletante,  le  faciès 
anxieux,  les  narines  se  dilatent  activement;  le  malade  est  obligé  de 
rester  assis  dans  son  lit. 

Toux  fréquente,  brève,  pénible,  s'accompagnant  d'une  abondante  expec- 
toration gommeuse. 
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Le  poulii  est  à  116.  Lia  température  axillaire  à  d9*,8. 

Langue  saburrale,  soif  vive,  rien  d'anormal  du  côté  des  viscères  abdo« 
minaux.  L'examen  des  urines  dénote  une  notable  proportion  de  sucre 
et  un  peu  d'albumine.  Interrogé  au  point  de  vue  du  diabète,  le  malade 
ncoDte  que  depuis  plusieurs  mois  il  est  très  altéré  et  urine  beaucoup 
plus  que  de  coutume. 

Quant  aux  signes  fournis  par  l'examen  du  thorax,  ils  sont  absolument 
identiques  à  ceux  de  l'observation  précédente  à  cela  près  quMci  l'espace 
de  Traube  existe  dans  toute  son  intégrité. 

Dans  ce  cas,  comme  dans  le  premier,  le  choc  de  la  pointe  du  cœur 
n'est  plus  appréciable  et  à  l'auscultation  le  maxiQium  des  bruits  se 
perçoit  au  niveau  de  la  5*  articulation  chondro-sternale  gauche. 

Etant  donnée  la  persistance  complète  de  Tespace  de  Traube,  étant 
donné  d'autre  part  que  les  vibrations  reparaissent  graduellement  vers 
la  partie  supérieure  et  que  le  malade  a  une  abondante  expectoration 
gommeuse,  Tinteme  du  service,  mis  en  garde  par  une  première 
erreur,  porte  à  la  visite  du  soir  le  diagnostic  :  Spléno-pneumonie 
gauche. 

Le  lendemain,  à  la  visite,  M.  Blachez  qui  penche  pour  le  dia« 
gnostic  de  pleurésie  avec  épanchement  fait  dans  le  7*  espace  inter- 
costal gauche  et  en  arrière  une  ponction  avec  Tappareil  Potain  :  il 
ne  sort  que  du  sang. 

A  la  suite,  M.  Grancher,  voulant  s^assurer  qu'il  n'existe  pas  une 
mince  lame  liquide  interposée  entre  le  poumon  et  la  paroi  costale, 
fait  successivement  deux  ponctions  exploratrices  avec  la  seringue  de 
Pravaz  dans  le  7*  et  le  8*  espace  intei*costal  :  il  ne  retire  que  du 
sang  mélangé  do  bulles  d'air. 

Traitement.  »  Potion  de  Tood,  large  vésicatoire  à  gauche  et  en  ar- 
rière. 

L^re  amélioration  les  jours  suivants.  Au  lieu  de  48,  le  nombre  des 
respirations  n'est  plus  que  de  36,  puis  de  30  :  le  point  de  côté  a  diminué, 
Toppression  est  moindre,  néanmoins  la  température  reste  aux  environs 
de39«,5. 

Polyurie.  La  quantité  d'urine  rendue  dans  les  vingt-quatre  heures 
oscille  entre  1,800  et  2,300  grammes. 

Quant  à  la  glycosurie  elle  va  diminuant  peu  à  peu  pour  disparaître 
complètement  le  21  décembre. 

Les  choses  en  étaient  là  lorsque,  le  23  décembre  (sept  jours  après  son 
entrée),  le  malade  se  trouve  pris  d'une  dyspnée  extrême  (60  respirations 
par  minute)  ;  la  température  est  à  A0\2,  le  pouls  à  140.  Rien  dans  l'état 
général,  rien  dans  Tétat  local  qui  explique  cette  brusque  perturbation. 

Deux  jours  après,  le  25  décembre^  les  crachats  prennent  une  odeur  légè- 
Rbv.  db  méd.,  tomk  V.  —  1885.  3 
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rement  gangreneuse,  appréciable  seulement  à  une  faible  distance  et  n'in- 
commodant nullement  les  voisins  du  malade. 

Oette  odeur  persiste  les  Jours  suivants  sans  augmenter  d'intensité;  seu- 
lement l'expectoration  perd  son  aspect  gommeux  et  devient  grisâtre,  dif- 
fluente. 

Les  signes  stéthoscôpiques  restent  les  mêmes  à  cela  près  qu'au  niveau 
du  tiers  inférieur  du  côté  gauche  on  perçoit  de  gros  râles  muqueux  à 
timbre  métallique  et  un  peu  d'amphorisme  de  la  voix  et  de  la  toux. 

L'état  général  s'aggrave  rapidement,  le  malade  maigrit  beaucoup,  il  a 
des  sueurs  profuses  ;  son  appétit  est  complètement  perdu. 

Lorsque  nous  quittons  le  service,  le  31  décembre,  tout  semble  indiquer 
une  fin  prochaine  ;  en  effet,  le  malade  meurt  le  4  janvier  1884. 

Notre  collègue  Marey,  qui  nous  a  succédé  dans  le  service  et  qui  a  pra- 
tiqué Fautopsie  de  ce  malade,  a  bien  voulu  nous  en  donner  le  résultat. 

Le  cœur  et  les  viscères  abdominaux  étaient  sains. 

Quant  aux  poumons  il  existait  à  droite  quelques  adhérences  et  une 
hépatisation  grise  des  deux  lobes  inférieurs. 

Â  gauche,  au  niveau  du  lobe  inférieur,  cavité  gangreneuse  du  volume 
d'un  petit  œuf,  contenant  un  détritus  analogue  aux  crachats  et  oommu- 
niquant  avec  la  plèvre  diaphragmatique  par  un  orifice  admettant  le  petit 
doigt. 

Le  poumon  était  refoulé  en  haut  et  réduit  environ  à  la  moitié  de  son 
volume.  Nulle  part  de  tubercules.  Pas  de  pleurésie. 
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Ob8.  III  (inédite,  communiquée  par  notre  collègue  et  ami  Dubreuilh).  — 

SpLÉNO-PNïîUMONlE. 

Le  nommé  Brousse,  Micheli  camionneur,  âgé  de  trente-quatre  ans,  est 
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entré  le  30  ootobre  1883  dans  le  service  de  M.  Rîgal  à  Thôpit^  Necker, 
salle  St-Jean,  n»  23. 

U  n'y  a  rien  de  particulier  à  signaler  dans  les  antécédents  du  malade. 
Pas  de  tuberculose  chez  les  ascendants;  le  malade  a  eu  quelques  acci- 
dents scrofuleux  dans  son  enfance,  il  n'est  pas  alcoolique. 

n  raconte  que  cinq  jours,  avant  son  entrée,  à  la  suite  d'un  ref roidisse- 
menty  il  a  éprouvé  une  série  de  frissons,  accompagnés  d'un  point  de  côté 
sous  l'omoplate  gauche. 

A  son  entrée  on  constate  une  dypsnée  assez  prononcée  et  de  la  fièvre 
(température  azillaire  vespérale  39)  ;  le  malade  se  plaint  d*un  point  de  côté 
au  niveau  du  mamelon  gauche. 

Le  poumon  droit  ne  présente  rien  d'anormal  que  quelques  râles  sous- 
crépitants  humides  à  la  base. 

Du  côté  gauche  on  trouve  une  zone  de  matité  complète  à  la  base  et 
en  arrière.  La  ligne  de  matité  est  assez  nette  et  part  de  la  septième  apo- 
physe dorsale  pour  se  porter  en  dehors,  puis  en  bas  elle  passe  au  niveau 
de  l'angle  de  l'omoplate  et  atteint  la  base  du  poumon  au  niveau  de  la 
ligne  azillaire  postérieure. 

Respiration  rude  dans  toute  la  partie  supérieure  du  poumon  gauche; 
silenoe  complet  dans  toute  la  zone  mate,  où  les  vibrations  vocales  sont 
abolies.  8oufQe  doux  au  niveau  de  la  limite  de  la  matité,  dans  la  même 
région,  égophonie  peu  marquée,  mais  très  étendue. 

Pectoriloquie  aphonie  très  prononcée  à  la  partie  supérieure  du  poumon 
gauche,  nulle  à  la  base,  très  faible  dans  le  poumon  droit.  (31  octobre.) 
La  sonorité  à  la  percussion,  les  vibrations  vocales  et  la  respiration 
sont  diminuées  dans  la  partie  supérieure  du  poumon  gauche  en  arrière, 
et  abolies  dans  la  partie  inférieure  au-dessous  de  l'angle  de  l'omoplate. 
Cependant  par  la  toux  on  peut  entendre  quelques  râles  éloignés  à  la 
base. 

Dans  la  région  sous-claviculaire  gauche  on  trouve  le  schème  suivant  : 
Sonorité  +  Respiration  —  Vibrations  — . 

M.  R.  Moutard-Martin,  suppléant  M.  Rigal,  porte  le  diagnostic  :  Pleu- 
résie gauche  ai^ec  ëpanc/iemen^;  cependant  Tespace  de  Traube  est  con- 
servé intégralement,  et  l'épreuve  du  cordeau  montre  qu'il  n'y  a  pas  de 
déviation  du  sternum. 

Le  soir,  la  sonorité  sous-claviculaire  gauche  a  pris  un  caractère  tympa- 
nique  à  tonalité  élevée. 

En  arrière  la  ligne  de  matité  s'est  élevée^  elle  arrive  à  deux  doigts  au^ 
dessous  de  l'épine  de  l'omoplate;  de  plus^  la  matité  n'est  plus  aussi  absolue 
et  l'on  entend  de  gros  râles  humides  à  la  partie  supérieure  du  poumon 
gauche. 

l*'  novembre.  —  Dyspnée  modérée;  le  malade  reste  couché  sur  le  côté 
gauche.  Tant  qu'il  reste  couché  il  ne  tousse  presque  pas,  sauf  deux  ou 
trois  quintes  violentes  dans  les  24  heures,  mais  les  mouvements^  la  posi- 
tion assise  déterminent  souvent  des  quintes  de  toux. 
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Expectoration  muqueuse,  spumeuse,  blanchâtre  et  opaline  avec  quel- 
ques stries  de  sang. 

Sommet  gauche  en  avant,  sonorité  très  diminuée  avec  ekodismo 
immédiatement  sous  la  clavicule,  vibrations  diminuées  surtout  sous  la 
clavicule. 

Respiration  très  faible  avec  quelques  gros  râles. 

En  arrière,  submatité  dans  les  fosses  sus-et  sous-épineuses,  matité  au 
dessous;  la  limite  de  la  matité  est  diffuse. 

Vibrations  faibles  dans  la  fosse  sous-épineuse,  nulles  dans  toute  la 
moitié  inférieure  du  poumon. 

Respiration  normale  dans  la  fosse  sous-épineuse  avec  quelques  râles. 
Dans  la  moitié  inférieure  elle  est  presque  nulle,  cependant  dans  la  toux 
on  peut  entendre  quelques  râles  humides  à  peu  près  jusqu'à  la  base.  Pas 
de  souffle. 

Ëronchophonie  dans  la  fosse  sous-épineuse. 

Espace  de  Traube  toujours  conservé. 

Ponction  avec  un  seringue  hypodermique  à  la  base  de  la  poitrine  du  côté 
gauche  :  il  ne  vient  rien,  ni  sang  ni  sérosité.  Trois  ponctions  faites  à  dilTé- 
rentes  hauteurs  donnent  le  même  résultat  négatif. 

2  novembre.  —  Pas  de  changement.  La  fièvre  persiste.  (T.  A.  soir,  39») . 
La  toux  devient  un  peu  plus  fréquente. 

Pectoriloquie  aphone  dans  la  moitié  supérieure  du  poumon  gauche. 

Auscultation  plessimétrique.  En  auscultant  la  partie  postérieure  de 
la  poitrine  la  percussion  de  la  clavicule  gauche  fournit  un  son  très  aigre, 
la  percussion  avec  deux  pièces  de  monnaie  donne  également  un  reten- 
tissement très  prononcé  surtout  à  la  partie  supérieure  de  la  poitrine. 

3  novembre.  -—  La  matité  s'élève  jusqu'à  Tépine  de  Tomoplate,  les 
signes  stbéthoscopiques  n'ont  pas  changé. 

L^espace  de  Traube  est  légèrement  diminué,  la  zone  sonore  n'a  plus 
que  deux  travers  de  doigt  de  hauteur  au-dessus  du  rebord  des  fausses 
côtes  gauches. 

Pas  de  déviation  du  cœur  ni  du  sternum. 

Crachats  gommeux,  adhérents,  opalins,  sans  aucune  trace  de  sang. 

7  novembre.  —  Crises  de  toux  rares  mais  pénibles,  crachats  plus  abon* 
dants,  avec  quelques  stries  de  sang  après  les  crises  do  toux. 

En  avant,  du  côté  droit,  sonorité  un  peu  diminuée,  respiration  forte, 
vibrations  un  peu  faibles. 

En  avant,  du  côté  gauche,  sonorité  et  vibrations  plus  fortes  qu*à 
droite,  respiration  faible,  expiration  prolongée. 

Espace  de  Traube  toujours  un  peu  diminué. 

En  arrière,  à  droite,  respiration  supplémentaire. 

En  arrière,  à  gauche,  sonorité  diminuée  dès  la  fosse  sus-épineuse, 
matité  dans  les  deux  tiers  inférieurs  du  poumon,  sauf  une  trace  de 
tympanisme  en  un  point  limité  près  de  la  base. 

Vibrations  vocales  fortes  dans  toute  la  hauteur  de  la  poitrine,  mais 
surtout  à  la  partie  supérieure. 
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Respiration  faible  dans  toute  la  hauteur  et  presque  nulle  ûmB  les 
deux  tiers  inlérieurs  où  Ton  n'entend  que  quelques  râles  sous-orépitants 
ipparwnant  par  bouffées  pendant  la  toux*  Les  râles  sont  plus  nom- 
breux à  la  partie  supérieure. 

13  novembre.  —  La  fièvre  persiste,  la  température  osoillant  entre 
31\8  et  38%6. 

En  avant,  la  sonorité  est  égale  des  deux  c6tés,  de  même  que  la  respira- 
tion qui  est  rude,  mêlée  de  quelques  râles. 

Cq  arrière,  et  à  gauohe,  la  sonorité  diminue  à  partir  de  la  fosse  sous- 
êplnexise,  et  à  la  base  la  matité  est  presque  complète. 

Vibrations  vooales  normales  dans  la  moitiée  supérieure,  diminuées  à  la 
base. 
Retentissement  vocal  exagéré,  broncho-egophonie  surtout  &  la  base. 
Respiration  diminuée  du  sommet  à  la  base  où  elle  presque  nulle.  Râles 
Bous-crépitants  dans  toute  la  hauteur  du  poumon. 

^  novembre.  —  Sonorité  normale  aux  deux  sommets  en  avant.  Res- 
piration forte  surtout  à  droite,  quelques  râles  sibilants  à  gauche.  Expira- 
tion, prolongée  en  deux  côtés. 

En  arrière  à  gauche^  sonorité  normale  daus  la  fosse  sus-épineuse, 
matité  assez  prononcée  à  la  base.  Respiration  presque  nulle  à  la  base. 
Retentissement  vocal  faible,  mais  aigu  à  la  base. 

30  décembre.  —  En  avant,  sonorité  et  vibrations  égales  dans  les  deux 
fosses  sous-claviculaires. 
Respiration  un  peu  plus  faible  à  gauche. 

En  arrière,  à  gauche,  la  sonorité  à  la  percussion  diminue  à  partir  de 
trois  doigts  au-dessous  de  l'épine  de  Tomoplate  sans  atteindre  une  matité 
oomplète  à  la  base. 
Vibrations  augmentées  à  la  base  gauche. 
Respiration  un  peu  rude  au  sommet  droit. 

Du  côté  gauche  la  respiration  s'entend  presque  jusqu'à  la  base,  où  il 
y  a  quelques  frottements. 

Retentissement  vocal  un  peu  plus  prononcé  à  gauche,  mais  ni  bronche- 
phonie  ni  égophonie. 
Pectoriloquie  aphone  nulle. 

En  somme,  la  résolution  paraît  à  peu  près  complète  dans  le  poumon 
pnehe. 

Le  sommet  droit  où  la  respiration  est  rude  pourrait  faire  craindre  une 
tobercnlisation  prochaine,,  ce  qui  est  corroboré  par  l'aspect  général  du 
malade.  Cependant  il  reprend  des  forces  et  mange  bien.  11  tousse  encore, 
mais  moins  qu'autrefois. 

Cas.  IV  (empruntée  à  la  thèse  de  M.  Serrand).  —  Bien  que  figurant 
dans  la  thèse  de  M.  Serrand  soits  le  titre  de  congestion  pulmonaire 
avec  épanchement  pleurétique  (?),  cette  observation  est  un  bel  exem- 
pie  de  spléno-pneumonie. 
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Suire»  Louts,  journalier,  quarante  et  un  ans,  entré  dans  le  servioe  de 
M.  Potain,  hôpital  Necker,  salle  Saint-Luo,  n<»  6,  le  3  février  1677. 

Bonne  santé  antérieure,  n'a  jamais  eu  d'affection  pulmonaire.  Le 
12  janvier  1877,  il  est  pris  de  frissons,  aveo  point  de  côté  à  gauche.  Il 
tousse  à  peine  et  n'a  pas  de  fièvre  notable. 

Dans  la  nuit  du  14  au  15,  sans  cause  connue,  comme  le  12^  douleur  do 
côté  encore  plus  vive.  Le  malade  tousse  et  éprouve  de  la  gène  respiratoire; 
il  reste  dix  jours  au  lit,  prend  trois  vomitifs  et  se  fait  poser  un  vési- 
catoire. 

Depuis  ce  temps  il  se  lève,  et  sort  même,  malgré  quelques  aooès  de 
fièvre. 

3  février,  —  Entre  dans  le  service.  Soir,  P.  112;  T.,  405,  4. 

A  gauche,  matité  et  suppression  des  vibrations  thoraciques  au-dessous 
de  l'angle  inférieur  de  l'omoplate,  murmure  vésiculaire  très  faible  en  haut, 
nul  dans  les  deux  tiers  inférieurs.  Souffle  bronchique  s'entendant  dans  la 
zone  de  matité  et  prenant  le  caractère  caverneux  et  même  amphoro-caver- 
neux  un  peu  au-dessous  de  l'angle  de  l'omoplate  et  au  voisinage  du 
rachis  broncho-égophonie  surtout  dans  la  partie  supérieure  et  externe  de 
répanchement. 

La  courbe  de  niveau  est  presque  circulaire  et  est  à  peu  près  à  la  môme 
hauteur  dans  la  ligne  axillaire  que  dans  le  dos. 

Bous  la  clavicule  gauche,  sonorité  un  peu  diminuée,  avec  une  tonalité 
plus  aiguë.  Pas  de  râles. 

Mensuration  thoracique.  —  0,45  adroite;  0,45  à  gauche.  —  Périmètre 
général,  0,90. 

Pointe  du  cœur  non  déviée. 

Diagnostic.  —  Pleurésie  gauche,  avec  congestion  pulmonaire  gauche. 

4,  matin,  —  T.,  37°  2.  Pouls  assez  mou.  Matité  àpartir  de  l'angle  inférieur 
de  l'omoplate.  Faiblesse  de  la  respiration  au-dessus  de  ce  point.  Le  mur- 
mure vésiculaire  cesse  d'être  perçu  au  niveau  de  l'épanchement,  ainsi  que 
les  vibrations  thoraciques.  Pas  d'égophonie  ni  de  bronchophonie ,  pas  de 
râles.  Son  skodique  sous  la  clavicule  gauche. 

Liquide  évalué  k  environ  1500  grammes. 

Cœur.  —  Pas  de  déplacement  de  la  pointe.  Bruit  de  souffle  extra-car- 
diaque au-dessus  de  la  pointe. 

Traitement.  —  Pilule  thébaïque,  0  05;  vésicatoire;  chiendent,  nitre. 

5,  matin.  —  Le  niveau  de  Tépanchement  s'est  élevé  à  0.04  au-dessus  de 
l'angle  de  l'omoplate.  Toujours  pas  de  déplacement  de  la  pointe  du  cœur. 

6,  matin.  —  P.,  90.  T.,  38.  Mensuration,  0  45  à  gauche;  0  46  à  droite. 
Périmètre  général,  0  91. 

Le  périmètre  total  a  augmenté,  le  niveau  s'est  encore  un  peu  élevé. 
M.  Potain  compte  faire  demain  la  thoracentèse  à  cause  de  la  durée  de  la 
maladie  qui  est  aujourd'hui  à  son  vingt-deuxième  jour.  De  plus  les  acci- 
dents généraux  :  plèvre,  état  du  poumon,  diminuent,  tandis  que  le  liquide 
augmente. 
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7.  mAiin.  **T.  38  6.  Même  niveau  derépanohement.  Un  trooaii^  fin  etl 
introduit  dans  la  poitrine  par  le  sixième  espace  interoostal. 

Pas  de  liquide,  mais  seulement  un  peu  de  sang.  Il  n'y  a  donc 
presque  pas  de  liquide  dans  la  plèvre.  On  a  surtout  affaire  à  de  la  con- 
gestion pulmonaire. 

Soir,  37%  8. 

8,  matin.  — P..  68.  T.»  37.  R.,  20.  Lamatitéremontemoinshaut  queles 
jours  précédents  (0  02  au-dessus  de  Tangle  de  Tomoplate).  Respiration 
distincte  dans  la  fosse  sus-épineuse  et  dans  la  partie  supérieure  de  la 
fosse  sous-épineuse;  silence  absolu  au-dessous,  jusqu'à  la  base.  Vers 
Tangle  inférieut*,  souffle  doux  qui  n*a  pas  le  timbre  aigu  du  souffle  pleu- 
rétique.  Bronoho-égophonie.  Les  vibrations  thoraciques  ne  sont  pas  très 
atténuées.  État  général  bon,  appétit.  Respiration  assez  facile. 

Mensuration  thoracique*  ^  0  45  à  gauche  ;  0  47  à  droite.  Périmètre 
total»  092. 

9f  matin.  —  P.,  68.  Pas  de  fièvre.  Pas  de  gène  respiratoirci  Vibrations 
thoraciques  jusqu'à  2-3  travers  de  doigt  au-deSsous  de  Tangle  inférieur  de 
Tomoplat^.  Pas  de  souffle  ni  de  bronchophonie.  Faiblesse  du  murmure 
respiratoire  à  la  partie  inférieure»  sans  aucun  bruit  anormal,  ni  modifica- 
tion du  bruit  autre  que  la  faiblesse. 

ii,  matin,  —  A  gauche  en  avant,  sonorité  et  respiration  normales.  En 
arrière,  matité  jusqu'à  Fangle  inférieur  de  l'omoplate.  Murmure  respira- 
toire plus  manifeste  que  la  veille,  un  peu  de  souffle  vers  le  milieu  de  la 
matité  (vin  de  quinquina,  0  60  grammes). 

i2  matin.  —  Souffle  bronchique  léger.  Vibrations  atténuées.  Respira- 
tion facile. 

Mensuration  thoracique.  —  Â  gauche,  0  45;  à  droite,  0  46  1/2; 
total.  91  1/2 

13,  matin.  —  Râles  sous-crépitants  fins  à  la  partie  moyenne  du  poumon. 

n,  matin.  —  État  à  la  sortie;  à  gauche  en  arrière,  le  niveau  de  la 
matité  est  resté  le  même.  Murmure  vésiculaire  très  affaibli,  pas  d'égo- 
phonie.  Retentissement  de  la  voix  moindre  que  du  c6té  opposé.  Vibra- 
tlotis  légèrement  atténuées.  Mensuration  :  G.,  43  1/2  =:  D.,  45  1/2=^ 
Total  89.  Il  y  a  eu  une  rétrocession  de  0  03  depuis  la  ponction  sèche.  État 
général  excellent.  Aucune  gène  respiratoire.  Exeat» 

«  Réflexions.  —  La  thoracentèse  n'a  pas  abouti  parcô  qti'on  ne 
savait  pas  quelle  était  la  prédominance  de  la  congestion  pulmonaire, 
quelle  était  la  prédominance  de  l'épanchement*  Le  diaphragme  a  été 
évité;  le  poumon  ne  l'a  pas  été.  Le  traumatisme  du  poumon  est  le 
moins  grave  des  deux.  Les  signes  physiques  ont  diminué  d'intensité 
dès  le  lendemain  comme  si  la  thoracentèse  avait  produit  une  révul- 
sion utile.  Quant  à  la  piqûre  du  poumon,  elle  n'a  pas  donné  lieu  à 
un  pneumothorax  parce  qu'il  s'est  formé  comme  d'habitude,  en 
pareille  circonstance,  un  caillot  obturateur.  Ici,  à  beaucoup  de  con- 
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DES  DÉVIATIONS  DU  RYTHME  CARDIAQUE 

ASSOCIÉES  A  L'ÉPILEPSIE,  A  LA  SYNCOPE 
raÊNOHSNES  CONCOMITANTS  RELATIFS  AD  POOLS  ARTÉRIEL  ET  VEINEUX  * 


Par  le  D' Raymond  TRIPIER 

l*Hôtel-£ 
la   Facult 

{Fin). 


Médecin  de  l*Hôtel-Di6a  de  Lyon 
Professeur    à    la   Faculté    de    médecine 


CONSIDËBATIONS  SUR  L*ENSEMBLE  DES   OBSERVATIONS 

'  Noas  avons  étudié  les  différents  phénomènes  relatés  dans  les 
observations  en  les  considérant  isolément.  Il  nous  reste  à  indiquer 
leur  rapport  et  leur  mode  de  groupement  pour  constituer  une  ma- 
ladie suffisamment  caractérisée  (quoique  sa  pathogénie  reste  encore 
obscure)  dont  nous  devrons  ensuite  indiquer  la  marche,  la  termi- 
naison et  le  traitement. 

En  parcourant  toutes  les  observations  que  nous  avons  rapportées, 
on  peut  se  convaincre  qu'on  ne  trouve  bien  mis  en  lumière,  dans 
chaque  cas,  que  les  symptômes  en  rapport  avec  les  recherches  pour- 
suivies par  les  observateurs  :  le  pouls  lent  et  l'épilepsie  dans  la 
première  série,  le  rythme  couplé  du  coeur  dans  la  seconde.  Cepen- 
dant il  ressort  des  remarques  que  nous  avons  faites  qu'on  peut 
trouver  dans  tous  les  cas  des  indices  de  ces  trois  ordres  de  troubles 
qui  sont  intimement  associés. 

En  nous  basant  sur  ces  faits,  nous  croyons  qu'on  ne  saurait  ren- 
contrer le  pouls  lent  avec  des  phénomènes  épileptiques  sans  les 
troubles  rythmiques  du  cœur  indiqués  précédemment;  ni  le  pouls 
lent  avec  ces  troubles  rythmiques  sans  l'épilepsie  ou  sans  l'action  de 
la  digitale.  C'est  tout  au  moins  ce  qui  ressort  des  observations  pu- 
bliées jusqu'à  ce  jour  et  naturellement  des  observations  où  l'on 
trouve  des  indications  sur  les  différents  phénomènes.  Ces  dernières 
sont,  du  reste,  en  majorité.  Quant  à  celles  où  ces  indications  font 

1.  Voir  le  numéro  précédent 
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défaut,  elles  ne  fournissent  aucune  preuve  pour  ou  contre  notre  ma- 
nière de  voir.  De  telle  sorte  que,  sans  considérer  comme  impossible 
la  production  de  ces  troubles  dans  d'autres  circonstances,  en  raison 
du  nombre  encore  restreint  des  cas  bien  observés,  nous  devons  pour 
le  moment  n'admettre  que  ce  qui  est  démontré. 

Les  phénomènes  que  nous  venons  d'indiquer  comme  caractérisant 
l'état  pathologique  qui  nous  occupe  so  rapportent  en  somme  à  deux 
ordres  de  troubles  :  troubles  cardiaques  d'où  dépendent  les  phéno- 
mènes d'arythmie  et  les  modifications  du  pouls,  troubles  nerveux 
sous  la  dépendance  de  l'épilepsie  ou  de  l'action  de  la  digitale. 

Pour  compléter  le  tableau  de  la  maladie,  il  faut  ajouter  aux 
symptômes  cardio-encéphaliques,  un  troisième  ordre  de  troubles  se 
manifestant  par  des  phénomènes  de  cachexie  qui,  pour  n'avoir  pas 
attiré  spécialement  l'attention  des  observateurs,  ne  paraissent  pas 
moins  évidents  à  la  lecture  des  observations. 

Ces  phénomènes  nous  avaient  particulièrement  frappé  en  exami- 
nant notre  malade  de  l'observation  II  qui  présentait  avec  un  embon- 
point notable  et  de  Tanasarque,  une  décoloration  très  prononcée  des 
tissus  et  un  trouble  plus  ou  moins  marqué  de  toutes  les  fonctions  ^. 
L'état  général  n'est  pas  toujours  aussi  mauvais;  toutefois,  outre 
qu'il  s'agit  le  plus  souvent  de  malades  au  déclin  de  la  vie,  nous 
trouvons  signalés  dans  les  observations,  avec  la  perte  des  forces,  des 
troubles  digestifs  et  notamment  des  vomissements,  du  catarrhe 
bronchique  avec  emphysème  pulmonaire,  des  palpitations  et  surtout 
de  l'oppression  pendant  la  marche,  des  manifestations  rhumatismales 
goutteuses,  syphilitiques  ;  des  signes  d'athérome  artériel;  de  l'œdème 
des  membres  inférieurs  avec  ou  sans  albuminurie;  de  l'alcoolisme, 
de  l'anémie,  etc.  Dans  un  seul  cas  où  il  s'agissait  d'un  jeune  homme, 
il  est  dit  qu'il  avait  toutes  les  apparences  de  la  santé,  mais  on  ajoute 
qu'il  avait  l'habitude  des  boissons  alcooliques.  Enfin  dans  deux  cas, 
l'état  général  des  malades  était  profondément  modifié  par  des  affec*^ 
tiens  aiguës  :  la  fièvre  typhoïde  dans  un  cas,  le  rhumatisme  articu- 
laire dans  l'autre. 

Ces  troubles  généraux  ne  paraisseil^occuper  qu'une  place  secon- 
daire dans  l'ensemble  des  phénomènes  propres  à  caractériser  la 
maladie  que  nous  décrivons^  puisqu'ils  sont  très  variés  et  se  présent 
tent  à  des  degrés  divers.  Leur  constance  indique  néanmoins  qu'il 
existe  toujours  un  certain  degré  de  déchéance  de  l'organisme  qui 
peut  jouer  un  rôle  dans  la  pathogénie  de  la  maladie  et  dont  il  faut  en 


1.  La  malade  que  nous  avons  observée  avec  le  D''  Gainand  offrait  aussi  les 
signes  d'une  cachexie  profonde. 
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kmt  cas  tenir  compte  au  point  de  vue  du  pronostic  et  du  traitement. 

Lfê  ûb«ervatioii8  qui  ont  été  recueillies  jusqu'à  la  terminaison  de 
la  maladie  ne  sont  pas  assez  nombreuses  pour  qu'on  puisse  en  tirer 
un  statistique  de  quelque  valeur  au  point  de  vue  de  sa  durée,  d'autant 
que  le  début  est  le  plus  souvent  mal  connu.  En  citant  les  cas 
extrêmes,  nous  voyons  que  cette  durée  a  été  do  neuf  ans  dans  un  cas, 
et  d'an  jour  dans  un  autre  cas.  M.  Blondeau  dit  bien  que  chez  une 
des  femmes  de  la  Salpétrière  la  maladie  a  duré  treize  ans  S  mais  en 
faisant  remonter  le  début  à  l'époque  où  les  crises  épileptiques  ont 
commencé  à  se  produire.  A  ce  compte^là,  dans  notre  observation  II, 
la  maladie  aurait  duré  38  ans.  Or,  nous  avons  pu  constater  au  début 
du  séjour  de  cette  malade  dans  notre  service  que  le  rythme  cardiaque 
n'était  pas  troublé,  bien  qu'elle  présentât  à  ce  moment  des  crises 
épileptiformes.  Il  est  donc  certain  que  ces  crises  peuvent  exister  tout 
d'abord  sans  déviation  du  rythme  du  cœur;  et  il  est  probable  qu'il 
en  est  ainsi,  surtout  dans  les  cas  où  elles  se  produisent  de  bonne 
heure,  alors  que  l'état  général  n'est  guère  altéré,  et  à  plus  forte 
raison  lorsque  Tépilepsie  reconnaît  pour  cause  un  traumatisme.  Rien 
n'empêche  certainement  de  faire  remonter  le  début  de  la  maladie  à 
la  première  crise;  mais  ce  ne  peut  être  qu'après  avoir  constaté  les 
troubles  circulatoires  qui  la  caractérisent. 

Le  début  de  ces  derniers  troubles  est  encore  plus  incertain  que  le 
début  des  crises.  En  les  constatant  pour  la  première  fois  chez  un 
malade  dont  l'examen  était  négatif  les  jours  précédents,  on  ignore 
s'ils  n'ont  pas  déjà  existé,  môme  à  plusieurs  reprises,  puisque  dans 
nombre  de  cas,  on  les  a  vus  apparaître  et  disparaître  pendant  un 
temps  variable. 

La  marche  de  la  maladie  parait  d'autant  plus  rapide,  que  les 
crises  épileptiques  sont  plus  fréquentes,  que  la  déviation  du  rythme 
cardiaque  est  plus  persistante,  et  surtout  que  le  pouls  est  plus 
ralenti.  C'est  dans  ce  dernier  cas  que  les  malades  sont  le  plus 
exposés  à  une  mort  subite.  Nous  avons  vu,  toutefois,  que  l'aug- 
mentation du  nombre  des  pulsations  peut  être  également  un  signe 
de  mauvais  augure,  lorsquUl  coïncide  avec  l'aggravation  de  Tétat 
général. 

Toutes  choses  égales  d'ailleurs,  ce  sont  les  malades  dont  Pétat 
général  est  le  moins  atteint  qui  ont  le  plus  de  chances  de  prolonger 
leur  vie.  Lorsque  l'état  cachectique  est  très  accusé,  la  durée  de  la 
maladie  devient  assez  limitée.  Et,  d'après  deux  des  observations  que 
nous  avons  rapportées,  il  semble  que  les  troubles  cardio-encépha- 

1«  Blondeau,  lot.  #tl. 
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liqaes  survenant  dans  le  cours  d'une  fièvre  typhoïde  ou  d'un 
rhumatisme  articulaire  aigu,  exposent  les  malades  à  une  mort 
très  prompte.  En  tout  cas,  les  malades  peuvent  succomber  subi- 
tement à  toutes  les  périodes  par  le  fait  d'une  crise  épileptiforme, 
syncopale. 

n  n'existe  aucun  fait  avéré  de  guérison,  les  malades  considérés 
comme  guéris  ayant  été  perdus  de  vue.  Il  n'est  certainement  pas 
irrationnel  d'espérer  que  des  syphilitiques  ou  des  malades  atteints 
d'une  affection  aiguë  puissent  guérir  de  tous  leurs  troubles  eu 
guérissant  de  ces  maladies,  si  celles-ci  sont  capables  de  produire 
tous  les  désordres  ;  mais  tout  cela  reste  encore  à  prouver.  Actuelle* 
ment,  nous  ne  pouvons  constater  qu'une  chose,  c'est  l'amélioration 
qui  peut  se  produire  à  différentes  reprises  chez  certains  malades, 
au  point  de  faire  disparaître  les  troubles  rythmiques,  et  qui  coïncide 
ordinairement  avec  l'éloignement  des  crises  épileptiques,  mais  il 
faut  encore  que  l'état  général  ne  soit  pas  trop  idtéré.  Si  la  cachexie 
est  profonde,  la  disparition  de  l'arythmie,  et  l'éloignement  des 
crises  n'occasionnent  qu'une  amélioration  très  passagère,  qui  peut 
même  faire  défaut,  de  telle  sorte  que  la  maladie  poursuit  sa  marche 
fatale,  en  raison  de  l'aggravation  de  l'état  général  qui  finit  ainsi 
par  jouer  le  rôle  principal  clans  l'évolution  de  la  maladie. 

Les  autopsies  qui  ont  été  faites  n'ont  révélé  aucune  lésion 
constante  du  cœur  ou  de  l'encéphale,  ni  d'un  autre  organe;  mais 
on  a  trouvé  des  lésions  variables,  qu'on  rencontre  dans  des  cir- 
constances différentes,  et  qui  sont  en  rapport  avec  les  divers  trou- 
blés  symptomatiques  que  les  malades  peuvent  présenter,  comme 
nous  l'avons  indiqué.  Cependant  on  a  noté  dans ,  quelques  cas, 
du  côté  du  cœur,  de  la  dégénérescence  graisseuse  ou  un  peu 
d'hypertrophie  avec  quelques  lésions  athéromateuses  de  cet  organe 
et  des  vaisseaux,  tandis  que  d'autres  fois,  il  n*y  avait  aucune 
lésion  manifeste  de  cette  nature.  Quant  à  l'encéphale,  il  n'a  jamais 
offert  de  lésion  appréciable. 

Est-ce  à  dire  que  ces  organes,  dont  les  fonctions  sont  si  profon- 
dément troublées,  ne  sont  pas  altérés?  Nous  ne  le  pensons  pas. 
Des  lésions  doivent  exister;  mais  la  démonstration  de  leur  existence 
ne  peut  pas  être  faite  aujourd'hui  avec  les  documents  que  nous 
possédons.  Elle  se  fera  peut-être  attendre  longtemps...  jusqu'à 
ce  que  on  ait  appris  à  connaître  toutes  les  altérations  de  l'encéphale 
qui  peuvent  être  en  rapport  avec  Tépilepsie  et  avoir  une  influence 
sur  le  cœur,  toutes  celles  de  cet  organe  capables  d'expliquer  ses 
nombreux  troubles  fonctionnels. 

L'absence  do  lésions  déterminées  de  l'encéphale  et  du  cœur» 
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dans  l'état  pathologique  que  nous  décrivons,  rend  sa  pathogénie 
très  obscure,  d*autant  que  Tinconstance  des  autres  altérations  ne 
permet  pas  non  plus  d'en  rechercher  le  point  de  départ  dans  les 
autres  organes.  Nous  devons  'examiner,  toutefois,  si  des  symptômes 
qui  se  présentent  d*une  manière  aussi  constante  ne  surviennent 
pas  dans  certaines  circonstances  déterminées,  dans  des  conditions 
de  subordination  qui  peuvent,  jusqu'à  un  certain  point,  rendre 
compte  de  leur  mode  de  production. 

Les  accidents  épileptiformes  précèdent  manifestement  les  phéno- 
mènes d'arythmie  accompagnés  de  ralentissement  du  pouls.  II  en 
est  de  même  de  la  digitale.  Toutefois,  on  ne  saurait  prétendre  que 
les  crises  épileptiques,  aussi  bien  que  la  digitale,  suffisent  à  pro- 
duire ces  troubles  rythmiques.  Il  est  à  remarquer,  en  efiét,  que  le 
pouls  des  épileptiques,  bien  étudié  par  quelques  médecins,  ofifte  des 
particularités  tout  autres  dans  la  plupart  des  cas,  et  que  nous  ne 
trouvons  pas  signalées  par  eux  ces  déviations  du  rythme  cardiaque. 

On  pourrait  croire  qu'il  en  est  ainsi,  parce  que  dans  la  plupart 
des  cas  le  cœur  est  sain,  tandis  que,  chez  nos  malades,  cet  organe 
était  plus  ou  moins  altéré.  Mais  ces  altérations  sont  en  général  varia- 
bles et  d'apparence  peu  importante,  et  il  est  certain  que  des  épilep- 
tiques ordinaires  peuvent  en  présenter  de  semblables,  sans  avoir  eu 
de  troubles  rythmiques  pendant  leur  vie. 

Nous  avons  aussi  observé  dans  notre  service  une  femme  âgée 
de  trente-huit  ans  qui,  ayant  eu  plusieurs  atteintes  de  rhumatisme 
articulaire  aigu,  présentait,  avec  les  signes  de  rétrécissement  et 
d'insuffisance  aortiques,  des  crises  épileptiques  fréquentes,  parfois 
convulsives,  mais  le  plus  souvent  caractérisées  par  des  vertiges, 
des  défaillances  avec  perte  de  connaissance,  ou  seulement  par 
des  absences.  Or,  bien  que  ces  conditions  parussent  propices  à  la 
production  des  troubles  rythmiques  que  nous  étudions ,  nous  ne 
l'avons  jamais  trouvée  chez  cette  malade.  Le  tracé  en  fait  encore 
foi.  Il  n'offre  que  les  particularités  en  rapport  avec  la  lésion  de 
l'orifice  aortique.  Le  pouls  était  régulier  à  72. 

Quant  à  la  digitale,  on  sait  que  chez  les  animaux  et  chez  l'homme 
sain,  elle  ne  produit  pas  le  rythme  couplé  du  cœur  avec  ou  sans 
bigémination  du  pouls,  même  lorsqu'elle  est  administrée  pendant 
longtemps,  comme  dans  le  cas  rapporté  par  Balz  ^  II  s'en  faut 
qu'elle  le  détermine  chez  tous  les  cardiaques.  Ce  n'est  que  chez 
un  petit  nombre  qu'on  voit  le  phénomène  se  produire;  sans  doute, 

1.  Balz.  EmpoUonnêtneut  chronique  par  le  digitale  {Arch,  der  Heilkundef 
août  1876),  in  Arch.  gêner,  de  méd,^  t.  II,  1876. 
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dira-tron,  parce  qu'on  évite  habituellement  de  prolonger  Faction  de 
la  digitale;  mais  il  arrive  aussi  que  certains  malades  ne  le  présentent 
jamais,  malgré  remploi  prolongé  du  médicament,  tandis  que  chez 
d'autres  on  le  voit  survenir  assez  facilement.  Parmi  ces  cardiaques, 
il  est  assez  fréquent  de  voir  signalée  l'insuffisance  mitrale,  d'autres 
fois  il  n'y  a  pas  de  lésion  d'orifice,  mais  seulement  de  Thyper- 
trophie  du  cœur.  Cette  dernière  altération  est  constante  avec  ou  sans 
lésion  des  valvules.  C'est  que  le  rythme  couplé  ou  bicouplé,  tri- 
couplé  avec  un  pouls  ralenti,  bigéminé  ou  trigéminé,  qui  se  produit 
sous  l'influence  de  la  digitale  a  toujours  été  précédé  de  troubles 
arythmiques  irréguliers,  caractérisés  par  une  augmentation  du 
nombre  des  battements  cardiaques,  et  même  des  pulsations  arté- 
rielles, quoiqu'elles  soient  moins  nombreuses  que  ces  battements. 
Or  ces  phénomènes  se  rapportent  sûrement  à  une  hypertrophie 
du  cœur. 

La  connaissance  de  ce  fait  n'éclaire  pas  autrement  la  pathogénie 
des  rythmes  anormaux,  car  on  peut  observer  d'autre  part  la  môme 
hypertrophie  avec  ou  sans  lésion  valvulaire,  sans  que  le  malade 
ait  présenté  pendant  la  vie  de  l'arythmie  irrégulière  avec  fréquence 
plus  grande  des  battements;  ou  môme  s'il  a  présenté  cette  forme 
d'arythmie,  sans  que  la  digitale  ait  donné  lieu  aux  troubles 
rythmiques  que  nous  étudions. 

Nous  venons  de  faire  l'autopsie  d'une  femme  âgée  de  quarante- 
neuf  ans,  atteinte  depuis  longtemps  d'une  lésion  mitrale  (insuiH- 
sance  avec  rétrécissement)  et  qui  était  entrée  dans  notre  service 
le  8  mars  1882,  pour  une  hémiplégie  gauche  tenant  à  un  ramol- 
lissement de  rhémisphère  droit.  Indépendamment  de  l'augmentation 
d'étendue  de  la  matité  précordiale,  de  l'abaissement  en  dehors 
de  la  pointe  du  cœur,  et  d'un  souffle  systolique  avec  maximum 
d'intensité  à  la  base,  cette  malade  a  présenté  à  onze  reprises,  avec 
des  intervalles  variables  dans  l'espace  de  six  mois,  des  accès 
d'arythmie  irrégulière  qui  ont  été  constamment  arrêtés  (sauf  le 
dernier  accès  qui  a  précédé  la  mort)  par  une  potion  avec  l'infusion 
de  0,50  de  feuilles  de  digitale,  administrée  pendant  trois  à  cinq 
jours,  comme  nous  le  faisons  habituellement  dans  les  cas  de  ce 
genre.  D  est  môme  arrivé  plusieurs  fois,  qu'on  a  oublié  de  sus- 
pendre l'emploi  de  la  digitale,  et  que  ce  médicament  a  été  pris 
pendant  sept  ou  huit  jours.  Or,  jamais  la  malade  n'a  présenté 
de  rythme  couplé,  etc.,  et  cela  quoiqu'elle  fût  devenue  dans  les 
derniers  temps  tout  à  fait  cachectique,  quoiqu'elle  ait  même  pris, 
un  mois  avant  sa  mort,  plusieurs  crises  épileptiformes  syncopaleS| 
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el  Vune  d'elles  au  moment  de  la  visite,  alors  que  notre  attention 
était  spécialement  attirée  sur  ce  point. 

On  Yoit  que    nous  sommes  loin  de  connaître   d'une  manière 
précise  les    conditions  propres  à   déterminer  les  déviations  du 
rythme  cardiaque ,  qui  se  produisent  sous  l'influence  de  l'épilepsie 
ou  de  la  digitale.  Les  difficultés  augmentent  encore,  lorsqu'on  veut 
pénétrer  plus  avant  dans  la  recherche  du  mode  de  production  des 
troubles.  Nous  voyons  hien  que  les  diverses  variétés  de  troubles 
rythmiques  sont  des  phénomènes  de  môme  ordre,  se  produisant 
dans  des  conditions  à  peu  près  identiques,  mais  nous  ne  savons 
pas  pourquoi  tel  malade  pr^ente  un  trouble  rythmique  irrégulier, 
tandis  que  tel  autre  offre  un  trouble  plus  ou  moins  régulier.  Ce 
dernier  serait,  au  dire  de  Guttmann  \  un  indice  de  la  parésie 
du  cœur,  parce  qu'on  Ta  vu  survenir  peu  de  temps  avant  la  mort 
dans  des  expériences  sur  des  animaux.  Cette  explication  ne  résout 
pas  la  difflculté  signalée  précédemment;  car  les  troubles  ne  se 
présentent  pas  toujours  dans  le  môme  ordre,  et  les  autres  formes 
d'arythmie  peuvent  aussi  précéder  la  mort.  Du  reste  celle-ci  sur- 
vient le  plus  souvent  sans  ces  divers   troubles  rythmiques.  Et 
môme  en  continuant  l'usage  de  la  digitale  ohez  certains  malades, 
on  a  pu  voir  que  le  rythme  cardiaque,  après  avoir  présenté  un 
trouble  régulier,  a  de  nouveau  offert  une  arythmie  irréguliôre  avec 
augmentation   de  la  fréquence  des  battements.  C'est  aussi  une 
plus  grande  fréquence  et  une  irrégularité  des  battements  du  cœur, 
qu'on  produit  chez  les  animaux  en  les  intoxiquant  par  la  digitale. 
Enfin  lorsque  les  malades  qui  ont  présenté  de  l'arythmie  irrégulière 
ou  régulière  sont  sur  le  point  de  succomber,  c'est-à-dire  lorsque 
le  coaur  est  au  plus  haut  point  affaibli,  on  a  pu  observer  l'augmen- 
tation parfois  très  grande  de  la  fréquence  des  battemeats  cardia- 
ques et  môme  leur  régularisation,  lorsque  ll'état  contraire  existait 
auparavant. 

Nous  observons  les  mômes  variations  dans  les  troubles  rythmi* 
ques  qui  surviennent  sous  l'influence  de  l'épilepsie,  de  telle  sorte 
gu*il  n'est  pas  possible  non  plus  d'expliquer  ces  troubles  seulemen 
par  raffaibllRsement  du  cœur  qui  est  incontestable,  au  moins  à 
l'approche  de  la  mort. 

On  a  fait  intervenir  avec  raison  l'action  de  la  digitale  sur  le 
système  nerveux,  pour  expliquer  ses  effets  sur  le  cœur.  Mais 
lorsqu'on  a  voulu  préciser  cette  action  dans  les  différentes  modi-^ 


h  Guttmann,  Traité  de  diagnoitiOy  trad.  de  Hahn,  Paris,  1877. 
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ûcations  qui  se  produisent,  on  a  été  obligé  d'admettre  hypothèses 
sur  hypothèses. 

M.  Figuet  *  a  procédé  d'une  manière  analogue,  pour  expliquer 
le  rythme  couplé  du  cœur  reconnaissant  une  autre  cause  que  Tac- 
lion  de  la  digitale,  sans  se  douter,  toutefois,  de  la  présence  des  phé- 
nomènes épileptiformes.  Il  admet  que  ce  i7thme  est  produit  par  une 
modification  dans  Tétat  des  pneumo-gastriques;  mais  tout  est  hypo- 
thétique dans  cette  théorie,  et  jusqu'à  la  lésion  des  pneumo-gastri- 
ques dans  l'observation  qui  en  est  le  point  de  départ  (ôbs.  XXIV). 

Il  est  vrai  que  M.  Figuet  s'appuie  aussi  sur  deux  expériences  de 
notre  ami  M.  Ârloing  ',  qui  nous  semblent  susceptibles  d'une  autre 
interprétation. 

«  Dans  l'une  de  nos  expériences,  dit  M.  Ârloing,  nous  avons 
observé  un  fait  intéressant.  Aussitôt  après  l'introduction  de  la 
sonde  cardiographique  dans  les  cavités  droites,  le  cœur  était  ataxi- 
que;  il  présentait  des  intermittences  séparées  par  une  forte  systole 
et  une  série  de  petites  systoles  avortées.  Cet  état  persistait,  bien 
que  nous  eussions  pris  soin  de  retirer  légèrement  la  sonde  et  de 
l'empêcher  de  butter  contre  le  ventricule. 

>  «  Nous  injectons  une  première  dose  de  chloral  (7  gr.)  :  le  cœur 
se  régularise  un  peu,  les  systoles  sont  à  peu  près  également 
espacées,  leur  force  prévue  identique.  Nous  injectons  une  seconde 
dose  :  le  cœur  s'accélère  et  devient  absolument  régulier  comme 
rythme  et  comme  force.  » 

Voici  maintenant  la  deuxième  expérience  foite  dans  une  autre 
circonstance. 

a  Un  cheval  sur  lequel  nous  voulions  démontrer,  à  l'aide  d'un 
tracé,  l'influence  de  la  section  et  de  l'excitation  des  pneumo- 
gastriques, reçoit  la  sonde  cardiographique  dans  le  cœur  droit. 

€  L'animal  est  debout  et  très  calme,  son  cœur  est  intermittent. 

c  Après  une  longue  pause,  on  observe  deux  ou  trois  systoles^ 
puis  une  longue  pause  et*  ainsi  de  suite.  On  coupe  le  pneumo- 
gastrique droit  :  le  cœur  commence  à  se  régulariser,  et  la  pause 
à  diminuer  de  longueur;  on  sectionne  le  pneumo-gastrique  gauche  : 
aussitôt  le  cœur  se  précipite  et  acquiert  un  rythme  régulier.  » 

Ces  expériences  montrent  que  des  phénomènes  d'arythmie  peu- 
vent disparaître  par  l'effet  du  chloral  ou  par  la  section  des  pneumo- 
gastriques, en  même  temps  qu'il  se  produit  une  augmentation  de  la 


1 .  léOe.  cit. 

9.  Rêcherehet  expéritMniaUt  comparatives  tur  Vaction  du  chloral,  du  chloroforme 
et  de  Véêher,  Lyon,  1879. 


Digitized  by 


Google 


R.  TRIPIEIR.  —  DÉVIATIONS  DU  RYTHME  CARDIAQUE  49 

fréquence  des  battements;  d*où  la  conclusion  que  les  centres  ner- 
veux ont  une  action  sur  la  fréquence  et  la  régularité  dos  battements 
cardiaques.  C'est  admis  sans  conteste,  mais  nous  croyons  que  cela 
ne  suffit  pas  pour  expliquer  la  production  du  rythme  couplé. 

En  effet,  si  nous  considérons  ce  rythme  comme  une  arythmie 
régulière,  nous  ne  pouvons  le  comparer  qu'à  Tarythmie  produite 
chez  les  chevaux,  non  en  leur  donnant  du  chloral  ou  en  leur 
coupant  les  pneumo-gastriques^  mais  en  leur  introduisant  la  sonde 
dans  le  cœur,  c'est-à-dire,  en  agissant  d'abord  sur  le  cœur.  Il  y  a 
une  bien  plus  grande  analogie  entre  cette  arythmie  expérimentale 
et  celle  que  l'on  voit  se  produire  chez  certains  cardiaques,  car 
dans  les  deux  cas,  le  point  de  départ  du  trouble  paraît  résider  dans 
le  cœur. 

Lorsque  la  digitale  produit  des  troubles  rythmiques  réguliers, 
c'est  que  tout  en  agissant  par  l'intermédiaire  du  système  nerveux, 
elle  agit  sur  un  cœur  plus  ou  moins  altéré.  Et  il  en  est  vraisem- 
blablement de  même  lorsque  Tépilepsie  produit  les  mômes  troubles 
rythmiques,  bien  que  les  altérations  du  cœur  soient  moins  mani- 
festes. 

Il  est  donc  rationnel  d'admettre  que  ces  phénomènes  arythmi- 
ques dépendent  à  la  fois  de  troubles  du  système  nerveux  et  du 
cœur,  mais  pour  les  motifs  que  nous  avons  précédemment  déve- 
loppés, nous  renonçons  pour  le  moment  à  chercher  la  part  qui 
peut  revenir  à  ces  deux  ordres  de  troubles,  dans  la  production 
des  déviations  du  rythme  cardiaque,  et  à  plus  forte  raison  à  expli- 
quer le  mécanisme  par  lequel  ces  phénomènes  se  produisent.  Nous 
ne  suivrons  pas  les  auteurs  qui  invoquent  pour  cela  tour  à  tour 
l'excitation  et  la  paralysie  des  nerCs  modérateurs  et  (jies  nerfs 
accélérateurs  du  cœur.*  Outre  que  les  phénomènes  do  contraction 
cardiaque  impliquent  la  mise  en  jeu  d'éléments  beaucoup  plus 
complexes,  il  faudrait  encore  expliquer  comment  se  produiraient 
alternativement  la  paralysie  et  Texcitation  tantôt  des  modérateurs, 
tantôt  des  accélérateurs. 

Nous  nous  contenterons  donc  de  nous  arrêter  à  la  démonstration 
que  nous  croyons  avoir  faite,  à  savoir  :  que  les  déviations  rythmi- 
ques associées  à  l'épUepsie  constituent  un  état  pathologique  com- 
posé à  la  fois  de  troubles  des  centres  nerveux  et  de  troubles  car- 
diaques, probablement  attribuables  à  des  altérations  de  l'encéphale 
et  du  cœur,  et  même  de  l'organisme  en  général,  puisqu'il  s'agit 
de  malades  plus  ou  moins  cachectiques  en  prenant  ce  mot  dans 
sa  plus  large  acception. 

Nous  ne  saurions  mieux  comparer  l'état  de  nos  malades  qu'à 
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celui  qui  donne  naissance  au  phénomène  de  Cheyne-Stokes,  dont 
les  conditions  de  production  nous  paraissent  analogues,  et  pour 
lesquels  les  théories  explicatives  viennent  égalenient  échouer  lors- 
qu'elles veulent  aller  au-delà.  On  ne  pourra  avancer  dans  la  con- 
naissance de  ces  phénomènes  que  lorsque  la  science  médicale  aura 
préalablement  réalisé  d'autres  progrès» 

Les  indications  thérapeutiques  sont  fournies  par  les  trois  ordres 
de  troubles  qui  constituent  Tétat  pathologique  que  nous  avoua 
en  vue  et  qui  proviennent  des  centres  nerveux,  du  cœur  et  de 
l'état  général  du  malade. 

L'épilepsie  joue  un  rôle  si  important  dans  cette  affection  qu'on 
doit  au  plus  tôt  la  combattre  par  l'emploi  du  bromure  de  potassium» 
Ce  médicament  paraît  avoir  eu  une  influence  heureuse  dans 
plusieurs  cas.  Nous  avons  pu  constater  nous-même  cet  effet  dans 
notre  observation  IL  Non  seulement  les  crises  avaient  cessé,  mais 
te  rythme  cardiaque  était  redevenu  normal,  les  fonctions  de  l'es- 
tomac s'étaient  améliorées,  et  la  malade  se  sentait  si  bien,  qu'elle 
se  croyait  guérie  le  lendemain  du  jour  où  le  bromure  avait  été 
administré.  Malheureusement  son  état  général  était  très  mauvais, 
de  telle  sorte  que  cette  amélioration  ne  fat  que  temporaire  *.  Par 
contre  on  comprend  tout  le  parti  que  l'on  peut  tirer  du  bromure 
de  potassium  et  de  ses  succédanés,  lorsque  la  maladie  débute.  Ces 
médicaments  seront  donnés  comme  dans  tous  les  cas  d'épilepsie 
ordinaire,  c'est-à-dii*e  à  dose  suffisante  pour  €tm|)êcher  le  retour 
des  crises. 

Gomme  tonique  du  cœur,  on  pourra  employer  la  quinine  qui  a 
donné  un  bon  résultat  dans  un  cas  où  l'oa  croyait  avoir  afiEiaire  à 
uae  ûèvre  intermittente,  alors  que  cette  fièvre  n'était  pas  évidente. 
Les  boissons  alcooliques  pourront  agir  dans  le  même  sens. 

Quant  à  la  digitale,  elle  est  absolument  contre-indiquée,  en  raiscm 
des  troubles  identiques  et  de  la  mort  subite  qu'elle  peut  déter- 
miner. Du  reste,  elle  a  été  donnée  dans  plusieurs  cas  sans  produire 
aucune  amélioration.  Il  n'y  a  donc  que  des  dai^gers  à  faire  courir 
nu  malade  en  administrant  ce  médicameat.  Par  conséquent,  on 
doit  toujours  s'enquérir  du  traitement  qui  a  été  institué  et  qui  est 
encore  suivi,  soit  parce  que  l'emploi  de  la  digitale  peut  être,  dans 
certains  cas,  la  seule  cause  déterminante  des  troubles,  soit  parce 


1,  Chez  la  malade  observée  avec  M.  Guinand  le  bromure  de  potassium  ne  por- 
dnisit  également  qu'une  diminution  dans  la  fréquence  et  surtout  dans  l'intensité 
des  crises,  avec  une  amélioration  très  passagère  des  i^utraa  troubles,,  en  raison  de 
la  persistance  d*un  état  cachectique  grave. 
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qu'elle  ne  peut,   dans  les  autres   cas,  qu'aggraver  Ja  maladie. 

L'état  général  indique  une  alimentation  aussi  réparatrice  que 
possible  et  l'emploi  des  moyenS  propres  à  la  faire  tolérer  par  un 
estomac  dont  les  fonctions  sont  aussi  plus  ou  moins  troublées.  C'est 
donc  en  favorisant  le  bon  fonctionnement  de  tous  les  organes,  en 
alimentant  progressivement  les  malades  et  en  les  plaçant  dans  les 
meilleures  conditions  hygiéniques  qu'on  remplira  l'indication  que 
nous  avons  en  vue. 

Les  maladies  aiguës  dans  lesquelles  des  troubles  pourraient  se 
présenter  seront  traitées  comme  de  coutume  en  tenant  compte  des 
înàications  précédentes. 

Il  va  sans  dire  que  si  l'on  soupçonnait  seulement  la  syphilis  dans 
les  antécédents  du  malade,  on  devrait  employer  un  traitement  anti- 
syphilitique énergique. 


CONCLUSIONS  \ 

Les  observations  publiées  sous  le  titre  de  pouls  lent  permanent 
avec  attaques  syncopales  et  épileptiformes,  ou  même  parfois  sous 
celui  de  ralentissement  du  pouls,  mais  associé  à  Tépilepsie,  sont 
des  cas  dans  lesquels  il  existe  en  même  temps  une  déviation  du 
rythme  cardiaque  consistant,  soit  dans  un  rythme  couplé  avec  ou 
sans  bigémination  du  pouls,  soit  dans  une  arythmie  irrégulière, 
soit  enfin  dans  la  succession  ou  Talternance  de  ces  deux  espèces 
de  troubles. 

Les  observations  publiées  sous  les  titres  de  rythme  couplé  du 
cœur,  de  pouls  géminé  ou  bigéminé,  et  même  parfois  de  dédouble- 
ment des  bruits  du  cœur,  sont  des  cas  dans  lesquels  le  trouble  car- 
diaque est  associé  à  l'épilepsie  ou  se  produit  sous  l'influence  de  la 
digitale. 

U  semble  donc  qu'il  n'y  a  pas  de  pouls  lent  avec  épilepsie  sans 
déviation  du  rythme  cardiaque,  de  inême  qu'il  n'y  a  pas  de  dévia- 
tion du  rythme  cardiaque  avec  ralentissement  du  pouls  sans  épi- 
lepsie ou  sans  action  de  la  digitale,  tout  au  moins  d'après  les  faits 
dont  nous  avons  connaissance.  Cette  proposition  doit  âtre  admise 
jusqu'à  preuve  du  contraire,  car  les  observations  qu'on  pourrait  lui 
opposer  sont  incomplètes  et  ne  présentent  aucune  valeur  à  ce  point 
de  vue. 

1.  Ces  coDcluBions  ont  été  publiées  par  le  Lyon'fnédical  le  30  janvier  1884. 
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Le  rythme  couplé  du  cœur  et  le  rythme  tricouplé,  ainsi  que 
l'arythmie  irrégulière  ne  se  rencontrent  pas  d'une  façon  perma- 
nente. Ces  phénomènes  cessent  souvent  brusquement  pour  se  repro- 
duire quelque  temps  après^  ou  bien  ils  alternent  entre  eux  et  pré- 
sentent des  variations  nombreuses  dans  leur  durée  comme  dans  leur 
forme. 

En  même  temps  que  ces  troubles  cardiaques,  on  constate  un  ralen- 
tissement du  pouls,  variable  suivant  que  les  contractions  faibles  du 
cœur  sont  ou  non  perçues  à  la  radiale. 

Dans  le  premier  cas,  le  pouls  est  dit  géminé,  bigéminé,  ou 
même  trigéminé.  Dans  le  second  cas,  le  pouls  est  lent,  régulier  ou 
non,  et  cette  lenteur  peut  être  excessive.  Ces  deux  formes  de  pouls 
peuvent  se  présenter  dans  les  mêmes  conditions,  avec  cette  seule 
différence  que,  dans  le  premier  cas,  les  contractions  faibles  du  cœur 
sont  encore  suffisantes  pour  engendrer  des  pulsations  plus  ou  moins 
faibles.  Les  variations  du  pouls  sont  parallèles  à  celles  du  cœur. 

Il  en  résulte  que  la  forme  et  la  lenteur  du  pouls  sont  variables. 
Le  pouls  revient  même,  à  certains  moments,  à  Tétat  normal  ou 
présente  un  peu  moins  et  parfois  un  peu  plus  de  fréquence,  quand 
les  contractions  cardiaques  reviennent  à  Tétat  normal' ou  presque 
normal.  Il  ne  s'agit  donc  pas  d'un  pouls  lent  permanent.  Cette 
dénomination  conviendrait  mieux  au  pouls  lent  proprement  dit, 
qu'on  observe  chez  certaines  personnes  relativement  bien  portantes. 
Si  Ton  voulait  employer  ^un  terme  particulier  pour  désigner  le 
pouls  lent  qu'on  observe  avec  Tépilepsie,  on  devrait,  en  raison 
de  l'arythmie  cardiaque  qui  lui  donne  naissance,  le  désigner 
sous  le  nom  de  pouls  lent  arythmique. 

Lorsque  le  pouls  veineux  existe,  ses  pulsations  correspondent 
à  tous  les  battements  cardiaques,  quand  bien  même  ceux-ci  ne 
donnent  lieu  qu'à  un  nombre  inférieur  de  pulsations  artérielles. 
Ce  phénomène  n'est  pas  dû  à  des  contractions  isolées  du  cœur 
droit.  Il  résulte  des  conditions  anatomo-pathologiques  qui  font  que 
les  pulsations  veineuses  ont  plus  d'amplitude  et  sont  plus  faciles 
à  apprécier  que  les  pulsations  artérielles. 

Les  accidents  épileptiques  sont  plus  ou  moins  manifestes  suivant 
qu'ils  sont  caractérisés  par  des  phénomènes  convulsifs  ou  par 
des  étourdissements,  des  vertiges  et  surtout  par  des  pertes  de 
connaissance,  avec  tendance  à  la  syncope  et  à  la  mort  subite.  Ce 
sont  des  troubles  légers  à  forme  syncopale  qu'on  rencontre  le  plus 
fréquemment,  surtout  dans  la  dernière  période  de  la  maladie,  et  qui, 
en  raison  de  leur  forme,  peuvent  facilement  laisser  méconnaître  leur 
nature. 
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Quand  il  n'existe  aucune  trace  d'épilepsie,  c'est  qu'il  s'agit  de 
certains  cardiaques  dont  les  troubles  du  cœur  et  du  pouls  sont  sous 
la  dépendance  de  la  digitale.  Dans  ce  cas  on  peut  encore  observer  la 
syncope  et  la  mort  subite. 

Enfin,  les  malades  sont  plus  ou  moins  cachectiques,  rarement 
à  l'état  aigu,  ordinairement  à  l'état  chronique. 

La  marche  de  la  maladie  est  fatalement  progressive,  parfois  assez 
lente  avec  des  améliorations  temporaires  qui  ont  pu  faire  croire  à 
des  guérisons,  mais  parfois  aussi  plus  ou  moins  rapide.  La  termi- 
naison par  la  mort  subite  n'est  pas  rare.  Le  pronostic  est  donc  très 
grave,  d'autant  qu'il  n'existe  aucun  cas  de  guérison  authentique. 

Les  autopsies  ont  montré  qu'on  pouvait  rencontrer  des  lésions 
diverses  avec  les  symptômes  précédemment  énumérés,  mais  qu'il 
n'existe  aucune  lésion  constante  appréciable  des  centres  nerveux 
ni  du  cœur,  bien  que  les  troubles  fonctionnels  de  ces  organes  soient 
l'indice  à  peu  près  certain  d'altérations  plus  ou  moins  profondes. 

Ces  troubles  du  cœur  et  de  l'encéphale  sont  étroitement  associés 
entre  eux  et  avec  un  certain  degré  de  cachexie  du  malade  pour 
constituer  un  état  pathologique  qui  offre  la  plus  grande  analogie 
avec  celui  dans  lequel  on  trouve  le  phénomène  de  Cheyne-Stokes. 

Les  principales  indications  thérapeutiques  sont  fournies  par  les 
trois  ordres  de  troubles  constituant  la  maladie  qui  fait  l'objet  de  ce 
travail. 
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DEUX  LIOMYOMES  DE  L'ÉPIDIDYME 

Par  le  D'  J.  HÉRIGOURT 


Les  myômes  de  l'épididyme  n'ont  pas  leur  place  dans  la  littérature 
médicale  :  Billroth  a  bien  décrit  un  niyôme  cystique  du  testicule,  et 
Rokitansky  et  Senftleben  ont  bien  aussi  considéré  comme  myômes 
certaines  tumeurs  du  testicule  chez  les  enfants;  mais  ces  tumeurs, 
présentées  d'ailleurs  comme  des  rhabdomyômes  (myômes  à  libres 
striées),  sont  encore  regardées  comme  discutables,  et  on  a  émis  Topi- 
nion  qu'elles  n'étaient  que  des  tératomes  analogues  à  ceux  qu'on 
rencontre  dans  l'ovaire,  et  qui  peuvent  en  effet  renfermer  des  fibres 
musculaires  striées,  dont  la  présence  n'a  plus  dès  lors  la  signification 
qu'on  a  voulu  leur  prêter. 

Quant  aux  liomyômes  (myômes  à  fibres  lisses),  en  dehors  de  l'uté- 
rus qui  est  leur  siège  de  prédilection,  on  les  a  bien  signalés  dans  les 
trompes,  les  ligaments  larges,  les  ovaires,  la  prostate,  voire  même 
dans  la  peau  du  scrotum,  mais  nous  n'avons  trouvé  nulle  part  men- 
tion de  leur  rencontre  dans  l'épididyme.  Nous  ne  pensons  pas  cepen- 
dant que  ces  tumeurs  soient  rares,  et  nous  ne  sommes  pas  surpris 
d'en  avoir  recueilli  deux  cas  à  quelques  jours  de  distance,  car  il  est 
probable  qu'il  en  est  de  ces  tumeurs,  de  par  leur  aspect  fibreux,  leur 
consistance  chondrolde,  comme  il  en  a  été  longtemps  des  corps 
fibreux  de  l'utérus,  dont  la  nature  musculaire  n'est  connue  que 
depuis  ces  trente  dernières  années.  Ce  sont  ces  considérations  qui 
nous  ont  engagé  à  publier  les  deux  observations  suivantes  : 

Une  de  ces  tumeurs  a  été  rencontrée  chez  un  homme  de  trente- 
quatre  ans,  et  a  donné  lieu  à  une  castration  faite  à  l'hôpital  Sainte-Eu- 
génie de  Lille,  par  M.  Faucon,  dans  le  courant  du  mois  d'avril  de  la 
présente  année.  Gomme  antécédents,  le  malade  avouait  une  épididy- 
mite  blennorrhagique  du  côté  atteint,  il  y  a  quinze  ans,  et  en  1872  il 
avait  pris  la  syphilis.  En  1878  seulement,  il  s'était  aperçu  d'une  gros- 
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senr  à  la  partie  postérieore  do  testicule  droit,  grosseur  qui  était  arri- 
vée progresrâvement  au  volume  actuel,  qui  est  celui  d'une  grosse 
Boix,  sans  avoir  jamais  causé  aucune  douleur,  s'acoompagnant  seu- 
lement d'une  hyérooëie  qu'on  arait  dû  ponctionner  plusieurs  fois.  Au 
moment  de  Topération,  la  tumeur  était  indolore  à  la  pression,  de 
consistance  presque  cartilagineuse,  donnant  la  sensation  de  bosse- 
lures arrondies  à  sa  surface,  sans  points  ramollis  ;  pas  de  ganglions 
engorgés  dans  Taifie.  (L'enquête  concernant  Tarthritisme  n*a  pas  été 
bile.) 

la  seconde  tnmeur  nous  a  été  fowmie  par  un  ùt&der  opéré  dans 
k  co^irant  dn  mois  de  juin  à  Thôpital  militaire  de  Lille  par  M.  ie  mé* 
dedn  principal  Ghabert.  Le  malade,  âgé  de  quarante-cinq  ans,  faisait 
remonler  le  début  de  sa  tumeur  à  deux  années  :  au  moment  où  il 
s'était  aperçu  de  son  existence,  elle  n'était  encore  grosse  que  comme 
une  lentille,  et  située  à  la  partie  postéro-4nférieHre  du  testicule 
gauche  :  il  avait  eu  aussi  une  orchite  blennorrbagique  en  18S4, 
mais  de  l'autre  côlé;  pas  de  syphilis  antérieure  et  ineffîcaeité  cous* 
talée  du  traitement  spécifique.  Après  divers  traitements  par  la  pom- 
made mercurielle,  les  sangsues,  une  ponction  même,  la  marche  de  la 
tUMur,  qui  était  jusque-là  restée  indolente,  prit  des  allures  un  peu 
plus  aîgués  :  il  7  eut  des  douleurs  s*irradiant  le  long  du  cordon,  de 
k  cuisse  gauche,  et  remontant  jusque  dans  la  région  lombaire.  Ua 
an  après  le  débat,  une  hydrocèle  se  tormà,  qui  Cut  ponctionnée  et 
dont  le  liquide  se  reproduisit  bientôt.  Cependant,  le  développement 
fut  lent,  et,  au  moment  de  l'opération,  la  tumeur  n'a  guère  que  les 
dimensions  d'une  noix;  sa  surfeur  est  lisse,  assez  régnhèrement 
arrondie;  sa  consistance  est  dure,  chondroide,  sans  points  ramollis, 
et  offre  cette  particularité  intéressante  de  varier  dans  certaines 
Umîtes  :  plusieurs  fois  M.  le  principal  Ghabert  avait  remarqué  que  la 
grosseur,  en  même  temps  qu'elle  avait  manifestement  diminué  de 
volume,  présentait  une  consistance  plus  ferme.  Au  moment  de  Topé- 
ration,  l'état  général  était  excellent,  mais,  depuis  un  mois,  existait 
une  cystite  dont  on  ignorait  l'origine  ;  pas  de  ganglions  dans  raine. 
(Dans  les  antécédents  personnels  et  héréditaires,  on  ne  trouve  aucune 
maladie  par .  nutrition  ralentie.  L'opéré  a  seulement  des  hémor- 
rfaoldes  qui  ont  été  fluenies  pendant  quelques  années,  alors  qu'il 
avait  également  de  rares  migraines,  qui  ont  disparu  depuis.) 

Nous  avons  réuni  ces  deux  tumeurs  dans  une  même  description, 

à  cause  de  leur  ressemblance  presque  parfaite.  Nous  indiquerons 

chemin  faisant  par  quels  détails  d'intérêt  secondaire  elles  se  sont 

montrées  différentes. 

Déjà,  au  point  de  vue  de  la  communauté  des  symptômes,  nous 
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pouvons  noter  le  développement  indolent  tant  qu'on  n'intervient  pas 
par  un  traitement  violent,  et  la  production  d'une  hydrocèle,  dont  le 
liquide  se  reforme  après  les  ponctions.  Le  changement  de  volume  et 
de  consistance,  d'un  jour  à  l'autre,  qui  s'explique  bien  par  la  nature 
des  tumeurs,  serait  un  bon  signe  de  diagnostic,  à  l'occasion. 

Examen  à  Vcdl  nu.  —  Ces  deux  tumeurs  étaient  appliquées  sur 
la  face  postéro-supérieure  du  testicule,  occupant  ainsi  la  région 
de  répididyme,  de  la  tète  à  la  queue  de  cet  organe,  faisant  corps 
avec  la  membrane  albuginée  sans  pénétrer  dans  la  glande,  et  affec- 
tant la  forme  et  les  dimensions  d'une  grosse  noix  qui  aurait  été  dé- 
formée par  la  pression  contre  un  corps  sphéroïde.  Elles  sont  consti- 
tuées par  un  tissu  d'un  blanc  un  peu  nacré,  de  texture  manifeste- 
ment fibroïde,  très  résistant,  et  de  consistance  élastique. 

Sur  l'une  de  ces  tumeurs,  une  coupe  transversale,  menée  par  le 
milieu  de  la  tumeur,  rencontra  une  cavité  kystique  des  dimensions 
d'un  gros  pois;  sur  la  seconde,  la  même  coupe  comprit  deux  kystes 
plus  petits,  accolés,  remplis  d'une  matière  jaunâtre  de  consistance 
colloïde.  Ce  contenu,  examiné  au  microscope  à  l'état  frais,  se  montra 
formé  de  grandes  cellules  rondes  granuleuses,  et  de  nombreuses 
granulations  graisseuses  libres,  nageant  au  milieu  d'un  liquide 
hyalin.  Ces  kystes,  situés  dans  l'épaisseur  des  tumeurs  et  qui  se  re- 
trouvent à  divers  niveaux  dans  une  direction  qui  correspond  préci- 
sément au  trajet  que  doit  parcourir  le  canal  de  l'épididyme,  englobé 
par  le  néoplasme,  comme  on  a  pu  s'en  assurer  par  une  série  de 
coupes  parallèles,  doivent  donc  ôlre  considérés  comme  n'étant  que 
des  dilatations  kystiques  de  ce  canal  simple  ou  replié  sur  lui-même. 
Au  moment  de  la  section  des  tumeurs,  la  première  idée  qui  vint  à 
l'esprit  fut  qu  on  avait  affaire  à  des  fibromes  à  kystes  colloïdes 
graisseux. 

Examen  hisiologique.  —  Les  coupes  Unes  ont  été  pratiquées  au-des- 
sous de  la  région  occupée  par  ces  dilatations  kystiques,  dans  des 
points  correspondant  aux  canaux  efférents  pour  une  des  tumeurs^  et 
pour  Pautre,  à  l'origine  même  du  canal  de  l'épididyme. 

Après  coloration  au  picro-carmin  et  à  un  faible  grossissement,  les 
coupes  de  la  première  présentent  une  partie  centrale,  criblée  d'une 
douzaine  d'orifices  circulaires  plus  ou  moins  déformés  et  aplatis,  en- 
tourés d'une  épaisse  marge  de  teinte  orange,  qui  sont  les  sections 
transversales  des  canaux  efférents  (ce).  En  dehors  de  cette  région,  et 
l'enrobant  sur  une  épaisseur  d'un  centimètre  environ,  on  reconnaît 
le  tissu  même  de  la  tumeur,  qui  est  de  la  teinte  orange  des  parois 
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canaliculaires,  et  d*un  aspect  feutré  déjà  caractéristique  (m2). 
Parmi  les  canaux,  les  uns  sont  vides  et  montrent  leur  revêtement 
d*épithélium-  cylindrique  en  partie  conservé^  tandis  que  les  autres 
apparaissent  remplis  d'un  contenu  granuleux  au  milieu  duquel  on 
reconnaît  difBcilement  quelques  lambeaux  du  tapis  épithélial  {e); 
mais,  dans  les  uns  comme  dans  les  autres,  la  muqueuse  fait  à  Tinté- 
rieur  des  tubes  des  festons  assez  rapprochés  (m),  comme  si  leur 
lumière  avait  été  diminuée  par  le  fait  d'une  constriction  circulaire. 
Bn  dehors  de  cette  muqueuse  plissée,  apparaît  une  double  tunique 
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ce,  un  des  canaux  efférenls;  <m,  tunique  musculaire  double;  m,  muqueuse  plissée;  tf,  lambeau 
épitbélial;  me,  contenu  colloïde  des  canaux;  /m,  zone  fibreuse  avec  rares  faisceaux  muscu- 
laires ;  m/,  feutrage  uniquement  constitué  par  des  fibres  musculaires  entrecroisées  ;  v,  vaisr 
seaux  ;  f^  gros  faisceaux  musculaires  au  voisinage  des  canaux. 

musculaire  (/m),  montrant  nettement  ses  fibres  concentriques  et 
longitudinales,  sous  une  épaisseur  qui  nous  a  semblé  normale. 

Ces  canaux  sont  plongés  au  milieu  d'une  gangue  formée  d'un 
tissu  fibreux  à  travées  épaisses,  semé  de  cellules  étoilées  assez  espa- 
cées; dans  une  zone  de  2  mill.  environ,  ce  tissu  fibreux  (/Vn),  sans 
être  exempt  d'autres  éléments  que  nous  allons  décrire,  prédomine 
cependant;  mais,  à  mesure  qu'on  se  rapproche  de  la  périphérie,  il 
se  montre  parcouru  de  faisceaux  fibroïdes  d'un  aspect  spécial,  d'une 
teinte  rouge  orangé  caractéristique  et  qui,  d'abord  un  peu  clair- 
semés et  suivant  des  directions  parallèles,  vont  se  serrant  de  plus  en 


Digitized  by 


Google 


58  REVUE  DE  MÉDECINE 

plus  à  mesure  qu'on  se  rapproche  des  limites  de  la  tumeur,  où  ils  se 
montrent  seuls ,  s'entre-croisant  dans  tous  les  sens,  et  formant  un 
véritable  feutrage. 

L'examen  à  un  fort  grossissement  de  ces  faisceaux  fibr<rïdes  ne 
laisse  aucun  doute  sur  leur  nature  :  ils  apparaissent  nettement 
formés  de  longues  cellules  fusiformes  accolées,  et  pourvues  du  noyau 
allongé  et  granuleux,  d'apparence  striée,  caractéristique  des  fibres 
musculaires  lisses.  En  dehors  de  la  région  centrale,  fibro^analicu* 
laire,  que  nous  avons  décrite,  toute  la  tumeur  est  constituée  par  de 
tels  éléments  réunis  en  faisceaux  de  volume  et  de  direction  variables, 
mais  fortement  conglomérés,  et  donnant  tout  à  fait  l'image  propre 
aux  corps  dits  fibreux  de  l'utérus. 

La  description  de  la  seconde  tumeur  serait  de  tous  points  compa- 
rable à  celle  qui  précède,  à  ce  détail  près  que  les  coupes  en  ayant  été 
pratiquées  un  peu  au-dessus  de  la  région  des  canaux  efférents,  au 
lieu  de  douze  orifices,  on  en  observe  seulement  deux,  plus  volumi- 
neux, qui  représentent  le  canal  de  répididyme  replié  sur  lui-même. 

Dans  ces  deux  tumeurs,  le  tissu  fibreux,  dans  la  région  des  canaux, 
est  assez  riche  en  vaisseaux  de  nouvelle  formation,  et  semble  former 
une  zone  d'iuflammation  chronique.  En  dehors  de  cette  zone  qui 
n'occupe  guère,  y  compris  les  canaux,  que  le  quart  de  l'épaisseur  de 
la  tumeur,  les  faisceaux  musculaires,  de  plus  en  plus  serrés  et  nom- 
breux, laissent  à  peine  voir  le  tissu  conjonctif  interfasciculaire.  C'est 
en  raison  de  cette  nature  particulière  que  nous  trouvons  la  dénomi- 
nation de  myôme,  à  appliquer  à  ces  tumeurs,  plus  exacte  que  celle 
de  fibro-myôme. 

Une  telle  nature  du  néoplasme  rend  bien  compte  des  changements 
de  volume  et  de  consistance  que  semblait  subir  d'un  jour  à  l'autre 
une  de  ces  tumeurs,  observation  qui  a  d'ailleurs  été  déjà  faite  à  propos 
de  lio-myômes  d'autres  organes. 

Il  nous  reste  un  mot  à  dire  sur  le  contenu  des  canaux  efférents 
{me).  Le  magma  granuleux  qui  remplit  certains  d'entre  eux  parait 
reposer  directement  sur  la  tunique  musculaire,  par  suite  d'une  véri- 
table liquéfaction  de  la  totalité  de  la  muqueuse;  on  y  constate  la 
présence  de  lambeaux  formés  de  cellules  épithéliales  (e)  juxtaposées 
encore,  mais  altérées  et  déformées  à  divers  degrés,  de  grosses  cellules 
rondes  granuleuses  assez  semblables  à  des  cellules  spermatoblastiques, 
d'autres  plus  petites  venant  sans  doute  du  stroma  de  la  muqueuse, 
enfin  de  rares  cadavres  granuleux  de  spermatozoïdes,  le  tout  au 
milieu  de  nombreuses  granulations  graisseuses  libres,  qui  paraissent 
la  forme  ultime  en  laquelle  se  résolvent  tous  les  éléments  précédents. 
Ce  qu'on  avait  pris  à  Vceil  nu  pour  de  la  matière  colloïde  en  voie  de 
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dégénérescence  graisseuse  n'était  donc  que  du  sperme  altéré  par 
rétention. 

QaantàVorigine  anatomiqne  des  éléments  musculaires  qui  entrent 
dans  la  constiiution  de  ces  tumeurs,  il  semble  naturel  de  la  recher- 
cher dans  les  fibres  de  même  nature  dont  sont  formées  les  parois 
contractiles  des  canaux  épididymaires;  et  il  parait  d'autant  plus  légi- 
time d'admettre  cette  origine  qu'on  voit,  au  voisinage  immédiat  de 
ces  canaux,  de  gros  faisceaux  musculaires,  qui  en  semblent  à  peine 
détachés  par  une  lame  de  tissu  conjonctif,  mais  qui  n'en  font  plus 
fMirtie  entendant,  et  témoignent  déjà  de  Fénei^ie  néo-formatrice  des 
éléments  du  tissu  qui  a  été  le  point  de  départ  du  néoplasme. 

Au  point  de  vue  embryogénique,  on  considère  que  les  vésicules 

séminales  sont,  chez  l'homme,  les  organes  similaires  de  l'utérus..  Les 

vésicoies  séminales,  il  est  vrai,  ne  sont  pas  ici  en  cause,  mais  il  s'agit 

des  conduits  intermédiaires  entre  elles  et  les  glandes  séminales,  con- 

doits  dont  les  vestiges  sont  représentés  chez  la  femme  par  les  corps 

deRosenmCdler.  De  fait,  tous  ces  organes  sont  proches  parents  phy- 

sioloigiguemenl,  anatomiquement,  et,  pouvons-nous  ajouter,  patho* 

logiquement.  Aussi  est-il  intéressant  de  rapprocher  les  myômes  de 

répididjme  des  corps  fibreux  de  l'utérus,  ce  dernier  organe  ayant 

paru  jusqu'à  présent  avoir  surtout  le  monopole  des  néoplasmes  de 

celle  nature. 
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il  a  subi  des  pertes  d^argent  et  a  éprouvé  à  diverses  reprises  de  grands 
chagrins. 

Il  s'est  beaucoup  fatigué  dans  sa  profession  qui  Toblige  souvent  à 
prendre  ses  repas  à  des  heures  très  irrégulières  et  aussi  à  travailler  très 
tard  dans  la  soirée  (coifîures  pour  soirées  et  bals). 

Sa  maladie  actuelle  paraît  remonter,  comme  début,  à  la  fin  de 
l'année  i878  :  il  avait  alors  vingt-neuf  ans.  Il  fut  pris  alors,  un  jour, 
sans  que  cet  accident  eût  été  annoncé  par  aucun  malaise  de  quelque 
durée,  de  vomissements  subits  de  matières  vertes,  avec  violentes  dou- 
leurs épigastriques  et  avec  diarrhée.  En  même  temps,  il  aurait  ressenti 
de  Tengourdissement  dans  la  jambe  gauche.  Ces  accidents  disparurent 
après  quelques  heures,  sans  traitement  ;  mais  les  vomissements  se  repro- 
duisirent, sans  diarrhée,  le  jour  suivant  et  les  jours  subséquents,  sous 
forme  de  crises  d'une  durée  de  plusieurs  heures.  Dans  Fintervalle  des 
crises,  les  douleurs  épigastriques  s'affaiblissent  et  les  fonctions  de  Tes- 
tomac  s'exécutent  bien.  De  jour  en  jour,  les  crises  deviennent  plus  lon- 
ges et  les  vomissements  sont  plus  fréquemment  répétés  :  aussi  quinze 
jours  après  le  début,  le  malade  se  décide-t-il  à  entrer  à  l'hôpital  Larlboi- 
sière.  Pendant  les  deux  dernières  nuits  qui  ont  précédé  sone  ntrée,  il  avait 
vomi  presque  continuellement.  Il  séjourne  à  Thôpits^l  pendant  un  mois  et 
y  est  traité  par  des  injections  hypodermiques  de  chlorhydrate  de  morphine 
et  l'emploi,  à  l'intérieur,  d'opium,  de  sous-nitrate  de  bismuth,  d'eau  de 
8pa,  de  purgatifs  (sulfate  de  magnésie,  etc«).  Lorsqu'il  quitte  l'hôpital,  il  y 
a  quelques  jours  qu'il  ne  vomit  plus. 

Bonne  santé  pendant  plus  de  deux  ans.  Il  est  vrai  qu'il  s'est  un  peu 
plus  ménagé  pendant  ce  temps. 

En  1881,  pendant  l'hiver,  il  reprend  sa  vie  irrégulière  :  travail  presque 
tous  les  soirs  jusqu'à  une  heure  avancée  de  la  nuit,  repas  à  des  heures 
très  variées.  Un  soir  du  printemps  de  1882,  il  va  coifîer,  pour  un  bal, 
d^  personnes  qui  demeurent  dans  un  quartier  désert,  très  loin  de  la  mai* 
son  où  il  est  employé.  Vers  minuit,  il  quitte  ces  personnes  et  au  moment 
où  il  est  en  route  pour  revenir  chez  lui,  il  se  croit  suivi  par  un  malfai- 
teur; il  est  pris  de  frayeur,  se  met  à  courir  et  fait  ainsi,  sans  s'arrêter, 
plus  d'un  kilomètre.  Il  s'arrête  hors  d*haleine,  couvert  de  sueur;  il  s'as- 
seoit sur  un  banc  et  y  prend  froid.  Quelques  jours  après,  les  vomisse- 
ments reparaissent,  accompagnés  de  violentes  douleurs  et  d'engourdisse* 
ment  dans  les  membres  du  côté  gauche,  avec  prédominance,  tantôt  dans 
une  partie  ou  dans  une  autre  (fesse,  mollet,  bras,  main,  pied).  Ces  phé- 
nomènes se  montrent  encore  cette  fois  sous  forme  de  crises  plus  ou 
moins  violentes,  survenant  presque  chaque  jour,  à  des  heures  variées, 
principalement  la  nuit.  Il  peut  cependant  continuer  sa  profession.  Il  con- 
tate  dès  lors  que,  lorsqu'il  marche  pendant  un  certain  temps^  même  sans 
rencontrer  d'obstacles,  son  membre  inférieur  gauche  plie  quelquefois 
sous  lui,  et  il  lui  arrive  de  butter  du  pied  gauche  contre  les  pavés. 
LfOrsqu'il  se  tient  debout,  pendant  qu'il  coiffe,  par  exemple,  il  s'appuie 
surtout  sur  la  jambe  droite  qu'il  sent  plus  solide  que  l'autre  et,  par 
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moments,  son  bras  gauche  s'engourdit  au  point  qu'il  ne  peut  plus  remuer 
les  doigts  :  cet  engourdissement  était  très  passager  et  ne  durait  souvent 
pas  plus  d'une  minute.  Il  a  remarqué,  à  la  même  époque,  que  son 
membre  supérieur  gauche  était  un  peu  moins  sensible  que  le  droit. 
Alors  aussi,  même  lorsqu'il  n'a  pas  de  crises  de  vomissements,  il  est 
tourmenté  par  des  douleurs  fulgurantes  vives  qui  passent  d'une  moitié 
du  corps  dans  l'autre  et  qui,  la*nuit,  l'empêchent  de  dormir.  Après  les 
journées  de  fatigues  ces  douleurs  durent  toute  la  nuit. 

Un  mois  et  demi  après  le  début  de  ces  accidents,  il  entre  à  l'annexe 
de  l'Hôtel-Dieu.  On  lui  fait  là  des  lavages  de  l'estomac  et  des  injections 
hypodermiques  de  chlorhydrate  do  morphine  ;  on  lui  applic[ue  des  em- 
plâtres calmants  sur  la  région  épigastrique  ;  il  boit  de  petites  quantités 
d'eau  chloroformée.  Il  sort  de  l'hôpital  au  bout  de  quatre  mois  non  guéri 
et  très  fatigué. 

Il  reste  huit  jours  dans  sa  chambre,  à  Paris,  sans  travailler  et  sans 
suivre  aucun  traitement,  puis  va  passer  cinq  jours  à  Yincennes.  Les 
vomissements  redoublent  comme  fréquence  et  comme  intensité  d'efforts. 
Il  entre  de  nouveau  à  l'hôpital  Larib<Hsière  où  il  reste  quinze  jours.  On 
lui  fait  de  nouveau  des  injections  sous-cutanées  de  morphine  et  on  lui 
applique  des  cautères  sûr  la  région  épigasti^ique.  Il  sort,  sur  sa  demande,, 
un  peu  amélioré,  et  retourne  à  la  campagne.  Le  mieux  s'accentue  assez 
pour  qu'il  se  décide  à  rentrer  à  Paris.  Là,  malheureusement,  les  crises 
gastriques  reparaissent.  Elles  se  manifestent  bientôt  de  nouveau  avec 
violence  et  durent  beaucoup  plus  longtemps.  Au  bout  d'un  mois,  il  vient 
se  faire  admettre  à  l'Hôtel-Dieu  et  il  entre  dans  le  service  de  M.  Vulpian 
le  16  décembre  1882. 

Ces  renseignements  sont  recueillis  le  soir  même  de  son  entrée.  Depuis 
douze  jours,  le  malade  gardait  le  lit  dans  sa  chambre.  Il  était  torturé 
d'une  faQon  à  peu  près  incessante  par  des  vomissements  verdàtres,  et 
par  les  douleurs  les  plus  vives»  Ces  douleurs  siégeaient  au  creux  épi- 
gastrique  et  dans  la  région  lombaire  et  en  même  temps  le  malade  en 
éprouvait  d'autres  en  ceinture,  au-dessous  des  fausses  côtes,  principa- 
lement du  côté  gauche.  Un  médecin  avait  fait  appliquer  un  vésicatoire  à 
la  région  ipigastrique.  Ce  vésicatoire  n'avait  causé  aucun  soulagement 
«t  de  nouveaux  accidents  s'étaient  déclarés  à  ce  moment,  accidents  qui, 
d'après  les  détails  donnés  par  le  malade,  ressemblaient  à  des  accès 
d'angine  de  poitrine  et  qui  se  sont  reproduits  plusieurs  fois* 

Du  reste.  Le  17  décembre  à  la  visite  du  matin,  pendant  qu'on  examine 
de  nouveau  le  malade»  il  est  pris  d'un  de  ces  accès. 

Le  malade  est,  comme  la  veille,  couché  sur  le  dos,  la  tète  un  peu 
renversée  en  arrière,  le  visage  rouge,  les  yeux  congestionnés  :  le  faciès 
montre  une  vive  expression  de  soufTranoe  et  de  crainte  :  les  yeux  sont 
pleins  de  larmes.  La  respiration  est  anxieuse,  évidemment  gênée,  et  par 
instants,  il  semble  y  avoir  des  menaces  de  suffocation;  la  parole  est 
presque  impossible.  Battements  violents  du  cœur.  Douleur  atroce  dans  la 
région  préoordiale,  avec  sensation  de  forte  pression  sur  cette  région; 
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œtte  doiûeur  s^eiLaspère  par  moments;  elle  irradie  dans  le  bras  gauche 
jusqu'au  petit  doigt  :  engourdissemeut  douloureux  dans  toute  la  moitié 
gaudbe  du  corps. 

Aucun  phénomène  rappelant  celui  de  la  boule  hystérique, 
La  cnse  dure  quelques  minutes  :  lorsqu'elle  a  cessé,  on  peut  interroger 
plus  facileaient  le  malade.  Il  éprouve  des  douleurs  fulgurantes,  à  lorme 
lancinante^   dans  les  régions  circumoibitaires.  Par  instants,  la  vue  se 
:  tix>uble  et  il  y  a  de  la  diplopie  :  pourtant  le  malade  a  bien  conservé  la 

notion  des  couleurs.  Parfois,  pendant  une  ou  deux  secondes,  la  paupière 
supérieure  s'engourdit  et  alors  le  malade  ne  peut  pas  la  relever.  Pas  de 
strabisme.  (On  a  constaté,  un  des  jours  suivants,  qu'il  n'y  avait  pas  le 
moindre  indice  d'atrophie  des  papilles  optiques).  Aucun  trouble  des  au- 
tres sens  spéciaux. 

L'auscultation  du  coeur,  de  l'aorte  et  des  organes  respiratoires  ne  fait 
percevoir  aucun  bruit  anormaL  Le  cœur  ne  parait  pas  hypertrophié. 

Crises  gastriques  qui  se  sont  renouvelées  déjà  plusieurs  fois  dans  la 
journée  avec  les  caractères  indiqués.  U  y  en  a  plus  de  dix  par  jour.  Il 
vomit  alors  sans  cesse  an  liquide  très  vert  et  en  remplit  presque  une 
cnvetteu 

Des  reins  partent  des  élancements  avec  irradiations  dans  la  cuisse 
gattche,  la  jambe,  et  jusque  dans  la  pointe  du  pied  du  même  côté.  Le 
Balade  compare  ces  élancements  qui  sont  fort  douloureux  à  des  éclairs  ; 
il  y  en  a  2  ou  3  peur  minute.  Du  côté  droit,  il  ne  ressent  qu'une  impression 
d'éngourdissenaent  dans  le  membre  inférieur. 
I  Pas  de  diarrhée  ;  pas  de  constipation  non  plus.  La  miction  s'opère  bien. 

/Il  y  a  depuis  longtemps  déjà  de  Tanaphrodisie. 
En  dehors  de  la  sensation  d'engourdissement  qui  vient  d'être  mention- 
née, le  membre  inférieur  droit  ne  présente  aucune  modifîcation  à  noter. 
Le  membre  inférieur  gauche  offre  une  légère  diminution  de  tous  les 
modes  de  sensibilité.  Le  réflexe  rotulien  paraît  aboli  ;  quant  aux  réflexes 
provoqués  par  le  chatouillement  de  la  plante  du  pied,  ils  ne  sont  qu'af- 
faiblis. Pas  de  trépidation  réfli^se  du  pied,  ni  à  gauche,  ni  à  droite,  pas 
de  trenblemant  spasnaodique  des  membres.  Il  n'y  a  pas  de  retard  appré- 
caMe  dans  la  perception  des  nnpressions  de  tact  ou  de  douleur  :  il  n'y  a 
non  plus  aucune  obnubilation  reconnaissable  des  notions  de  positions  des 
di?ers  points  des  membres. 

Ls  malade  marche  bien;  mais  pourtant  le  talon  gauche  frappe  on 
pea  le  sol.  Aucune  oscillation  dans  la  station  verticale,  les  yeux  fermés. 
La  main  gauche  est  manifestement  plus  froide  et  un  peu  plus  colorée, 
Dibzs  rooge  que  la  nsain  droite.^ 

M.  VuJpian  pose  le  diagnostic  :  tabès  dorsal  irr^ulier,  avec  crises 
^^pato-gastriques  et  accès  d'angor  pectoris.  II  prescrit  de  Feau  de  Seltz, 
de  la  glace,  des  injections  hypodermiques  de  morphine,  et  trois  pilules 
de  nitrate  d'argent,  contenant  ehacune  un  centigramme  de  ce  sel. 

£0  décembre-  —  Une  amtiioratiDo  notable  a  commencé  à  se  mani- 
fester dès  la  veille  r  efle  esrt  considérable  aujourd'hui.  H  n'y  a  plus  de 
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vomissements  et  les  crises  d'angor  pectoris  ont  disparu  s.  Il  n'y  a  plus 
non  plus  de  troubles  oculaires. 

23  décembre,  —  L*améUoration  continue,  le  malade  peut  s'asseoir  sur 
son  lit  et  même  faire  quelques  pas  dans  la  salle  :  le  faciès  a  repris  une 
expression  calme.  —  Quatre  pilules  de  nitrate  d'argent. 

24  décembre.  —  Douleurs  fulgurantes,  lancinantes,  assez  vives  dans 
le  membre  inférieur  gauche,  pendant  la  nuit  du  23  au  24  décembre,  et 
elles  se  font  sentir  encore  ce  matin. 

25  décembre.  —  Le  malade  éprouve  les  mêmes  douleurs  que  la  veille 
dans  le  membre  inférieur  gauche,  à  la  partie  inférieure  et  postérieure  de 
la  cuisse.  Ce  sont  des  élancements  brusques  parcourant  là  un  court  tra- 
jet de  haut  en  bas  et  se  renouvelant  à  chaque  instant  :  elles  n'ont  pas 
cessé,  dit  le  malade,  depuis  plus  de  trente  heures  ;  mais  elles  sont  bien 
moins  vives  qu'elles  n'étaient  lors  de  l'entrée  à  l'hôpital.  Le  malade  se 
lève  toute  la  journée,  mange  bien,  n'a  plus  depuis  plusieurs  jours  au- 
cune soufîrance  à  la  région  épigastrique  ni  à  la  région  précordiale  :  il 
ressent  encore  quelques  élancements  dans  le  membre  supérieur  gauche. 

26  décembre.  —  Il  se  trouve  si  bien  qu'il  insiste  pour  sortir  de  l'hôpital, 
ce  qu'on  lui  accorde  après  lui  avoir  recommandé  de  revenir  tout  de  suite, 
si  des  accidents  semblables  à  ceux  qu'il  vient  d'éprouver  se  reprodui- 
saient. Il  n'est  pas  d'ailleurs  débarrassé  entièrepient  de  ses  élancements 
qui  se  produisent  toujours  dans  les  mêmes  régions,  c'est-à-dire  à  la  partie 
inférieure  et  postérieure  de  la  cuisse  gauche,  et  dans  le  membre  supé- 
rieur gauche.  Dans  ce  membre,  ils  sont  accompagnés  d'engourdissements 
et  siègent  surtout  dans  la  région  innervée  par  le  nerf  cubital.  La  main 
gauche  est  plus  colorée  que  la  main  droite,  avec  une  légère  teinte  de 

i.  n  D0U8  parait  intéressant  de  rapprocher  de  cette  observation  de  M.  Vulpian, 
si  complète  et  si  curieuse  à  tant  de  titres,  un  fait  que  nous  avons  pu  suivre  k  la 
Charité. 

Il  s'agissait  d'une  femme,  X..«  Marie,  quarante-neuf  ans,  domestique,  tabétique 
avérée  quoique  non  incoordonnée,  arthritique  émérite,  non  syphilitique,  chez 
laquelle  l'angine  de  poitrine  (survenant  sans  cause  appréciable,  sans  provocation] 
s'associait  ou  succédait  k  des  crises  gastriques.  Chez  cette  femme,  comme  chez 
le  coiffeur  de  M.  Vulpian,  les  troubles  gastriques  détenaient  une  place  prépondé- 
rante dans  le  cortège  symptomatique  :  rares  étaient  les  douleurs  fulgurantes  des 
membres  inférieurs,  fréquentes  et  aiguës  les  crises  gastriques,  toujours  accom« 
pagnées  de  vomitisements  alimentaires. 

£n  dépit  d'une  artério-sclérose  assez  généralisée,  la  femme  X...  ne  présentait 
ni  signes  stétboscopiques,  ni  troubles  fonctionnels  qu'on  pût  rapporter  à  une 
lésion  aortique;  aussi  rendions-nous  la  mjélopathie  responsable  des  palpitations, 
de  l'oppression  angoissante,  de  l'anxiété  précordiale,  de  la  sensation  de  pression 
péricardiaque,  de  la  sensation  de  déchirement  partant  du  sternum  pour  descendre 
le  long  du  bras  gauche,  le  tout  revenant  par  accès,  tantôt  le  matin,  au  repos  an 
lit,  plus  souvent  la  nuit  dans  le  premier  sommeil.  Ces  crises,  au  diro  de  la 
malade,  devenaient  de  plus  en  plus  rapprochées  et  plus  pénibles,  depuis  qu'avaient 
apparu  les  douleurs  constrictives  du  tronc,  depuis  surtout  que  les  crises  gastri- 
ques s'étaient  montrées.  (Observation  rapportée.  Leçon  de  la  Charité,  vacances 
de  1882  :  de  l'angine  de  poitrine  envisagée  comme  symptdme  et  dans  ses  rap- 
ports avec  le  nervosisme  arthritique  ;  Progrès  médical,  1883.) 

L.    LlNDOOZT. 
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cyanose  :  elle  est  souvent  plus  froide  aussi.  Il  n'y  a  jamais  de  phénomènes 
d'anémie  locale  dans  cette  main. 

27  décembre.  —  Le  malade  est  revenu  aujourd'hui,  M.  Vulpian  dési- 
rant le  montrer  dans  sa  conférence  clinique.  Santé  très  bonne.  Marche 
normale  ou  à  peu  près.  Les  élancements  disparaissent  de  temps  en 
tonpe;  le  malade  nejles  a  pas  ressentis  hier  dans  la  journée;  mais  ils 
CDt  reparu  aujourd'hui,  assez  faibles  d'ailleurs.  Même  coloration  de  la 
main, 
i  février  1883.  —  Le  malade  est  rentré  hier  à  l'Hôtel-Dieu,  môme 


Pendant  un  mois,  il  s'est  bien  porté  et  il  a  pu  reprendre  ses  occupa* 
iions.  Il  ne  ressentait  ni  douleurs,  ni  engourdissements  et  marchait 
comme  avant  sa  maladie.  Il  y  a  quelques  jours,  les  Yomissements  ont 
reparu. 

n  a  vomi  toute  la  journée  d'hier  et  une  partie  de  la  nuit  et  la  cuvette 
qu^il  a  auprès  de  lui  est  remplie  d'un  liquide  verdâtre.  Au  moment  où 
on  Texamine,  il  sent  que  les  vomissements  sont  sur  le  point  de  recom- 
mencer, n  a  la  face  rouge  et  parait  fatigué.  Les  élancements  ont  reparu, 
avec  la  sensation  d'engourdissement,  dans  les  membres  du  côté  gauche; 
il  n'y  a  pas  eu  de  crises  à  forme  d'angine  de  poitrine.  En  somme,  il  est 
un  peu  moins  souffrant  que  lors  de  sa  première  entrée,  bien  que  les  vo- 
missements aient  été  plus  incessants. 

On  prescrit  le  même  traitement  que  la  première  fois  :  Limonade; 
glace;  eau  de  Seltz;  injections  sous  -  cutanées  de  chlorhydrate  de 
morphine;  trois  pilules  de  0  gr.  01  nitrate  d'argent  chacune. 

5  février.  —  Les  crises  gastriques  n'ont  pas  disparu,  elles  le  laissent 
dans  un  état  de  fatigue  qui  va  jusqu'à  la  prostration  complète;  il  est 
alors  incapable  de  répondre  à  haute  voix.  Les  vomissements  sont  précé- 
dés et  accompagnés  surtout  de  douleurs  extrêmement  vives  et  très  éten- 
dues, dans  la  région  épigastrique. 

On  prescrit  cinq  pilules  de  nitrate  d'argent  et,  en  outre,  deux  pilules 
d'extrait  de  belladone,  chacune  de  cinq  centigrammes  d'extrait  :  l'une  le 
matin  et  l'autre  le  soir.  On  pratique,  dans  les  vingt-quatre  heures,  cinq 
injections  de  chlorhydrate  de  morphine,  chacune  d'un  centigramme  de 
sel  dans  un  demi-centimètre  cube  d'eau  distillée. 

L'amélioration  se  produit  bien  plus  lentement  que  la  première  fois. 
Cependimt  de  jour  en  jour,  les  crises  gastriques  diminuent  de  fréquence 
et  d'intensité.  Vers  la  fin  de  février,  elles  n'ont  même  pas  lieu  chaque 
jour.  L'appétit  est  revenu  et  le  malade  se  lève  pendant  une  grande  par- 
tie de  la  journée.  Les  élancements  sont  aussi  bien  moins  forts  et  moins 
persistants  dans  les  membres  du  côté  gauche. 

4  mars*  —  Il  n'y  a  plus  de  crises  gastriques  depuis  quelques  jours.  Le 

malade,  sur  sa  demande,  quitte  l'hôpital.  Les  membres  du  côté  gauche 

sont  comme  engourdis,  mais  ils  ne  sont  plus  parcourus  par  des  élance- 

fl^ntfi.  La  marche  est  très  facile  :  le  membre  inférieur  gauche  pourtant 

n'^t  pas  aussi  libre  que  l'autre.  On  conseille  au  malade  de  continuer  à 

Rkv.  db  méd..  tomb  y.  —  1885.  5 


Digitized  by 


Google 


06  RBVUE  DB  MâDBCIKS 

prendre»  pendant  dix  h  quinaa  joiurSf  quatre  pilules  de  nitrate  d'argent 
par  jour. 

Le  malade  rentre  de  nouveau  dans  le  môme  service  à  THôtel-Dieu 
au  oommeneement  du  mois  de  mai«  Il  a  été  repria»  depuis  quelques 
joursi  de  crises  gastriques  extrêmement  violent,  présentant  eneore  les 
mêmes  caractères  :  douleurs  intenses^  exacerbantes,  dans  la  région  épi* 
gastrique,  avec  irradiations  transvenudes  dans  les  deux  hypochondres; 
vomissements  bilieux  abondants  et  incessamment  répétés.  Aucune  souf- 
france d'ailleurs  à  la  région  précordiale,  pas  de  palpitatiodis.  Les  élan- 
cements ont  reparu  dans  les  membres  du  côté  gauche  et  ces  n^embres 
«mi  tout  engourdis,  La  sensibilité  cutanée  y  offre  les  mêmes  modifications 
que  lors  de  la  première  entrée  à  Thôpital.  Il  n'y  a  pas  de  troublées  ocu- 
laires. Injections  de  chlorhydrate  de  morphine»  glace,  etc«»  en  un  mot» 
même  prescription  que  lors  des  autres  atteintes.  On  attend,  pour  recom- 
mencer l'emploi  du  nitrate  d'argent  en  pilules»  que  les  vomissements  se 
soient  un  peu  calmés. 

M.  Vulpian  est  obligé,  pour  cause  de  maladie»  de  quitter  la  direction 
du  service  vers  le  milieu  du  mois  de  juin.  Il  est  remplacé  par  Jj/k,  Deje- 
rine.  Le  malade  était  alors  en  assez  bon  état  sous  lej*apport  de  ses  dou- 
leurs. Les  accès  de  vomissements  avaient  cessé  depuis  longtemps»  ainsi 
que  les  souffrances  épigastriquea;  ii  ne  ressentait  plus  que  de  l'engour- 
dissement dans  les  membres  du  côté  gauche»  mais  cela  ne  rempèchalt 
ni  de  bien  maroher»  ni  de  se  servir  de  sa  main  gauche  :  cette  main  offrait 
toujours  la  même  teinte  l^èrement  cyanoaée  qui  avait  été  constatée 
lors  de  chaque  examen.  L'état  général  n'était  pas  aussi  satisfaisant.  Le 
malade,  dont  la  nutrition  avait  été  si  souvent  et  si  longtemps  entravée 
par  les  crises  gastriques»  était  amaigri  et  affaibli. 

Peu  de  temps  après  que  M.  DejeHne  avait  pris  la  direction  du  service» 
le  malade  avait  commencé  à  tousser.  L'examen  attentif  du  thi^rax  avait 
fait  craindre  dès  lors  un  début  de  phthisie  pulmonaire.  Ce  soupçon  était 
devenu»  un  peu  plus  tard»  ime  certitude.  La  phthisie  fit  des  progrès  très 
rapides  et  le  malade  mourut  v«r8  la  fin  du  mois  de  juillet  ou  le  comment 
^ment  du  mois  d'août  de  cette  même  année  1883. 

Il  n'y  eut  pas  de  nouvelle  crise  gastrique  pendant  révolution  de  la 
phthisie  pulmonaire.  Les  seuls  symptômes  médullaires  qui  persistèrent 
furent  quelques  douleurs  fulgurantes»  de  temps  à  autre»  dans  les  mem- 
bres du  côté  gauche  et  de  Tengourdissetnent,  peu  marqué  du  reste»  dana 
le  membre  supérieur  gauche  et  la  euissa  du  même  côté..  M.  Dejerine 
constata  et  fit  remarquer  aux  élèves  du  service  que  le  réflexe  rotuUen 
était  conservé  :  mais  la  recherdie  ne  paraît  avoir  porté  que  sur  le  mem^ 
bre  inférieur  du  côté  droit. 

L'autopsie  fît  reconnaître  l'existence  de  lésions  très  étendues  de 
phthisie  pulmonaire.  Tous  les  organes  des  cavités  viscérales»  en  dehors 
des  poumons,  étaient  sains.  Il  en  était  particulièremmt  ainsi  du  cœur 
et  de  ràorte»  de  Testomac»  des  intestins  et  du  foie.  Les  reins  étaient 
normaux. 
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Aucune  léaion  de  Tencéi^hale. 

La  moeUe  épinière,  à  FéUt  fimit»  n'offrait  aucune  modification  recon- 
,  naissable.  superSoîelle  ou  profonde.  Les  membranes  médullaires  n'étaient 
pas  altérées. 

Les  surfaces  de  section  de  ta  moelle,  lorsqu'on  fit  Texamen  de  ce  centre 
nerveuxy  après  durcissement  convenable  dans  une  faible  solution  d'acide 
^chromique»  ne  révélaient  non  plus,  à  l'œil  nu»  aucune  lésion.  Il  n'en 
était  pas  de.  même  4c  ^'étude  micro3coptc(ue  de  minces  tranches  transver- 
sales, colorées  par  k  picnHaurmin,  rendues  transparentes  par  l'alcool  et 
Tessence  do  géroHe,  puis  montées  dans  le  baume  de  Canada. 

En  examinant  avec  soin  des  préparations  de  ee  genre  faîtes  par 
H.  Dejerine,  on  a  pu  constater  les  particularités  suivantes  :     . 

Les  faiscaaux  antéro-latéraux  o£ûrent  les  caractères  de  l'état  ncurmal, 
dans  toute  la  longueur  de  la  moelle  épinière.  U  n'en  est  pas  der  même  des 
faisceaux  postérieurs.  On  reconnaît  sur  certaines  coupes^  Texistence 
d^une  altération  peu  étendue,  mais  incontestable.  C'est  surtout  dans  la 
légion  cervicale  qu'elle  peut  être  netteioent  reconnue,,  dès  le  premier 
.  ooop  d*osiL  jeté  sur  les  préparations. 

On  ^Yoit  en  effet;  en  examinant  à  l'aide  d*un  laibLe  grossissement  les 
coupes  minces  de  la,  portion  cervicale  de  la  moelle  épinière,  et  particolière 
ment  au  nivean  des  3^»  5"  et  6°  paires  [cervicales»  mie  partie  des  faisceaux 
postérieurs  plus  colofés  que  les  parties  voisines  de  ces  faisceaux.  Il  j  a 
là  une  sorte  de  petifte  tacbe  plus  rouge»  que  le  reste  des  iaisoeanz  postée 
rieurs.  Cette  tache,  irrégulière»  vaguement  délimitée,  ne  préseikle  pas  la 
même  largeur  ni  la  même  forme  sur  toutes  les  coupes;  les  dtmensioas 
.  sont  un  peu  plus  grandes,  en  génférai,  du  côté  gauche  que  du  côté  droit. 

L'examen  ^tt  aumoyen  de  grossissemeAts  plus  forts  permet  de  mieux 
se  rendre  compte  du  si^,  de  la  nature»  d»  la  configuration  et  du  degré 
jàm  la  lésion  accusée  par  cette  coloration  pkn  vive.  Il  s'agit  évidemment 
d'un  léger  degré  de  selérose  des  faisceaux  postérieurs»  La  névrogiie, 
dans  les  parties  altérées,  a  subi  une  bypergénèse  notable,  et  en  même 
temps  des  fibres  nerveuses  ont  disparu  :  mais;  en  aucun  points  la  sclé- 
rose ne  forme  un  ilôt  continu;  pcurtout  on  trouve  des  fibres  nerveuses 
.CMwervées,  réunies  en  petits  groupes  ou  isolées  et  séparées  par  des 
trabécules  épaissies  de  névroglie;  quelques-unes  de  ces  fibres  paraissent 
avoir  un  diamètre  plus  ou  moins  réduit. 

Le  travail  de  sclérose  s'est  produit  à  drcnte  et  à  gauche  dans  le  même 
point  des  faisceaux  postérieurs;  mais  l'identité  de  siège  n^est  pas  telfe 
que  l'on  puisse  considérer  la  lésion  comme  absolument  symétrique;  la 
configuration  et  l'étendue  ne  sont  pas  non  plus  les  mêmes  de  chaque 
cftté.  On  peut  dire  toutefois  qu'à  droite  comme  à  gauche,  la  lésion  siège 
^bns  la  partie  antérieure  du  faisceau  postérierorup  prment  dit.  Les  cor- 
dons grêles  médians  postérieurs  sont  absolument  indemnes  :  la  sclérose 
.^arrête  juste  sur  leur  limite  externe  et  même  envoie  un  peu  en  arrière 
,un  prolongement  tenu  qui  suit  cette  limite.  L'altération  ne  s^étend  ni 
jMqu'à  Isk  commissure  grise,  ni  jusqu'au  bord  interne  du  cou  de  la 
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corde  postérieure  de  substance  grise.  Au  total  la  lésion,  même  là  où  elle 
est  le  plus  étendue,  n'occupe  pas  peut-être  la  huitième  partie  de  la  sur- 
face de  coupe  de  Fun  ou  de  Fautre  faisceau  postérieur.  Sur  ses  confins, 
elle  est,  comme  il  a  déjà  été  dit,  irrégulièrement  délimitée  et  elle  envoie 
des  jetées  microscopiques  plus  ou  moins  longues  dans  le  tissu  sain 
environnant.  ^ 

Sur  certaines  coupes,  on  voit  le  tissu  aréoiaire  constituant  la  lésion, 
former  non  plus  un  seul  îlot,  mais  deux  ou  trois  petits  îlots  presque 
oontigus,  mais  séparés  par  du  tissu  plus  ou  moins  normal* 

On  ne  voit,  sur  les  coupes,  dans  les  points  les  plus  altérés,  ni  modifi- 
cation des  vaisseaux,  nh  multiplication  bien  nette  des  noyaux,  nicorps 
amyloîdes. 

Les  faisceaux  postérieurs  sont  absolument  sains  dans  le  reste  de  leur 
étendue.  La  partie  des  racines  postérieures  que  l'on  voit  pénétrer  à  la 
région  postéro-externe  des  faisceaux  postérieurs  paraît  être  saine. 

La  substance  grise  est  tout  à  fait  normale  ou  du  moins  on  n'y  a  reconnu 
aucune  modification  morbide.  La  commissure  blanche  est  normale  aussi. 
L'épendyme  du  canal  de  la  moelle  paraît  notablement  épaissi  et  les  cel- 
lules qu*il  renferme  sont  très  nombreuses. 

La  pie*mère  spinale  n'a  subi  aucun  épaississement. 

Les  altérations  des  cordons  postérieurs  proprement  dits  peuvent  être 
retrouvées  dans  certaines  coupes  de  la  région  dorso*lombaire  de  la  moelle 
épinière;  mais  elles  sont  bien  moins  manifestes  que  dans  la  région  cervi- 
cale et  elles  auraient  peut-être  passé  inaperçues,  si  on  ne  les  avait  pas 
cherchées  avec  attention,  après  l'étude  qu'on  en  avait  faite  dans  cette 
dernière  région.  Elles  affectent  d'ailleurs  le  même  siège  dans  le  rende- 
ment dorso-lombaire,  que  dans  le  renflement  cervical.  Elles  font  certai- 
nement défaut  sous  un  certain  nombre  de  coupes.  Quant  à  la  région 
dorsale,  elle  [a  été  plus  difficile  à  examiner  parce  que  Tétat  de  conser- 
vation de  la  moelle  dans  cette  région  n'a  pas  permis  de  faire  des  coupes 
aussi  nettes  quedans  les  autres  régions.  Il  m*a  semblé  que  les  altérations 
y  étaient  encore  moins  nettes  que  dans  le  renflement  dorso-lombaire. 

On  n'a  pas  pu  faire  Texamen  microscopique  des  racines  des  nerfs,  ni 
des  extrémités  périphériques  des  nerfs,  ni  des  ganglions  du  grand  sym- 
pathique. 

Il  s'agit,  dans  l'observation  qui  précède,  d'un  homme  d'une  assez 
faible  constitution  et  d'un  tempérament  très  nerveux,  qui  s'était  bien 
porté,  sauf  une  angine  couenneuse  à  l'âge  de  douze  ans,  et  qui  parait 
avoir  ressenti,  à  l'âge  de  vingt-neuf  ans,  les  premiers  avertissements  de 
la  maladie  pour  laquelle  il  est  entré  dans  mon  service,  quatre  ans  plus 
.tard,  en  ,1882.  Ces  premiers  indices  de  la  maladie  ont  consisté  en  une 
attaque  violente  de  troubles  gastro-intestinaux,  caractérisés  par  de  la 
diarrhée,  des  vomissements  bilieux,  des  douleurs  épigastriques  viveâ  et 
de  l'engourdissement  du  membre  inférieur  gauche.  De  ces  accidents, 
les  uns  ont  disparu  au  bout  de  quelques  heures;  les  autres,   vomisse- 
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ments  et  douleurs  de  Tépigastre,  ont  persisté  beaucoup  plus  longtemps, 
80U8  forme  d'accès  se  renouvelant  chaque'  our  pendant  plusieurs  heures; 
n  entre  à  Thôpitai  Lariboisière,  y  séjourne  pendant  un  mois  et  en  sort 
guéri. 

Ce  n'est  que  plus  de  deux  ans  après  cette  première  atteinte  qu'il  est  repris 
des  mêmes  accidents.  Cette  fois,  les  phénomènes  d'engourdissement  sont 
plus  accusés;  ils  se  manifestent  non  seulement  dans  le  membre  inférieur 
gauche,  mais  aussi  dans  le  membre  supérieur  du  même  côté  et  ils  s'ac« 
eompagnent  de  fortes  douleurs  fulgurantes.  Cette  fois  aussi,  les  troubles 
morbides  durent  bien  plus  longtemps,  car,  après  avoir  souffert  pendant 
un  mois  et  demi,  il  se  décide  à  entrer  à  l'annexe  de  l'Hôtel-Dieu  et  il 
y  est  traité  pendant  quatre  mois  :  il  en  sort  non  guéri,  rentre  au  bout  de 
huit  jours  à  lliôpital  Lariboisière  et  quitte  l'hôpital  en  voie  d'améliora- 
tion,  quinze  jours  après  son  entrée.  La  maladie  avait  duré,  dans  cette 
reprise,  plus  de  six  mois,  et  pendant  ce  temps,  elle  avait  offert  constam- 
ment les  mêmes  caractères.  Malheureusement  l'amélioration  ne  fut  que 
passagère  et  il  entre  dans  mon  service  à  l'Hôtel-Dieu,  plus  malade  qu'il 
ne  Ta  jamais  été,  six  semaines  environ  après  sa  sortie  de  Thôpital  Lari- 
boisière. 

Ce  sont  encore  les  mêmes  symptômes  que  lors  des  précédentes  attaques  : 
vomissements  bilieux;  douleurs  plus  vives  que  jamais  dans  la  région 
épigastrique  et  dans  les  côtés,  en  ceinture;  engourdissement  des  membres 
do  côté  gauche  et  du  membre  inférieur  droit;  douleurs  fulgurantes  dans 
le  membre  inférieur  droit.  A  ces  souffrances  sont  venus  se  joindre 
depuis  quelques  jours  des  phénomènes  qui  ne  s'étaient  pas  montrés 
jusque-là  :  ce  sont  des  troubles  morbides  qui  rappellent  ceux  de  l'angine 
de  poitrine  et  qui,  comme  les  précédents,  s'exaspèrent  par  moments  sous 
forme  de  crises  d'une  violence  intolérable.  On  note  aussi  cette  fois  quel- 
ques troubles  visuels.  Le  malade  offre  depuis  assez  longtemps  déjà  de 
légères  difficultés  de  la  marche,  de  l'anaphrodisie,  un  peu  de  diminution 
de  la  sensibilité  de  la  main  gauche  et  un  affaiblissement  assez  prononcé 
des  nerfs  vaso-moteurs  qui  se  distribuent  aux  vaisseaux  de  cette  main. 

Après  dix  jours  de  traitement,  le  malade  se  trouve  en  si  bon  état  qu'i^ 
peut  quitter  l'hôpital. 

Cinq  semaines  s'écoulent  et  le  malade  est  obligé  de  rentrer  à  l'Hôtel- 
Dîen  pour  les  mêmes  accidents  qui  ont  reparu  un  mois  après  sa  sortie. 
La  même  médication  produit  encore  de  l'amélioration,  mais  plus  lente- 
ment que  la  première  fois;  car  il  ne  se  trouve  tout  à  fait  débarrassé  de 
ses  crises  gastriques  qu'après  quatre  semaines  de  traitement. 

U  se  porte  assez  bien  pendant  deux  mois,  puis  les  crises  gastriques  et 
les  autres  troubles  morbides  reparaissent  avec  intensité.  Il  revient 
encore  à  l'Hôtel-Dieu  et  n'est  encore  guéri  ou  plutôt  son  état  n'est  con- 
sidérablement amélioré  qu'après  un  mois  environ  de  traitement.  Mais, 
sur  ces  entrefaites,  une  phthisie  pulmonaire  se  déclare,  évolue  rapide- 
ment, et  le  malade  meurt  six  à  sept  semaines  après  qu'on  en  a  constaté 
les  premières  manifestations. 
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L'autopsie  ne  révèle,  en  dehors  des  lésions  ordinaires  de  la  phthisi» 
pulmonaire,  que  des  altérations  de  la  moelle  épînière,  localisées  exclu- 
sivement dans  les  faisceaux  postérieurs. 

Lorsque  je  vis  ce  malade  pour  la  première  fois,  au  milieu  du  mois  de 
décembre  1882,  et  qu'il  me  fît  le  récit  des  accidents  morbides  qu'il  avait 
déjà  éprouvés,  ainsi  que  des  traitements  auxquels  on  l'avait  soumis,  il  me 
fut  facile  de  reconnaître  que  les  médecins  qui  l'avaient  soigné  jusque-là, 
avaient  considéré  les  accidents,  morbides  dont  ils  étaient  témoins  comme 
des  symptômes  d'une  affection  de  l'estomac.  En  effet,  en  (878,  lorsqu'il 
est  pris  pour  la  première  fois  d'accès  de  vomissements  avec  douleurs 
violentes  de  l'épigastre  et  qu'il  entre,  :  quinze  jours  après  le  début,  à 
l'hôpital  Lariboisière,  le  traitement  institué  se  compose  d^injections 
hypodermiques  de  chlorhydrate  de  morphine  et  à  Tintérieur,  d'opium,  de 
sous-nitrate  de  bismuth,  de  purgatifs,  d'eau  de  Spa.  Les  accidents,  parais- 
sent ne  s'être  dissipés  qu'au  bout  de  trois  semaines. 

La  seconde  fois,  après  plus  de  deux  ans  de  santé  satisfaisante,  il  est 
repris  des  mêmes  accidents,  plus  fortement  que  la  première  fois.  Lorsqu'il 
entre  à  l'annexe  de  l'Hôtel-Dieu,  six  semaines  après  le  début  de  cette 
reprise,  le  traitement  indique  bien  que  l'on  n'a  pensé  qu'à  une  afifection 
de  Testomac,  probablement  à  un  catarrhe  gastrique  avec  dilatation  sto^ 
macale,  car  on  prescrit  des  lavages  de  l'estomac,  des  injections  hypod^*» 
miques  de  chlorhydrate  de  morphine,  des  applications  d'emplâtres  cal-^ 
mantssur  la  région  épigastrique  et  l'ingestion  d'eau  chloroformée.  Ce 
traitement,  continué  pendant  quatre  mois,  n'a  produit  aucun  soulage^ 
ment  véritable. 

Deux  semaines  après  qu'il  a  quitté  i'anneice  de  l'Hôtel-Dieu,  il  rentre 
à  l'hôpital  Lariboisière  et  là,  on  recommence  les  injections  sous-cutanées 
de  chlorhydrate  de  morphine  et  on  applique  des  cautères  sur  la  région 
épigastrique.  Ce  traitement  ne  montre-t-il  pas  que  l'on  a  cru  encore  à 
l'existence  d'une  affection  locale  de  l'estomac? 

L'état  du  malade  s'améliore  un  peu,  mais  pour  deux  ou  trois  semaines 
seulement;  les  accidents  se  reproduisent;  il  fait  venir  un  médecin  qui, 
croyant  sans  doute  aussi  qu'il  s'agit  d'une  afTectioçt  de  l'estomac,  près- 
crit  l'application  d'un  vésicatoire  sur  la  région  épigastrique.  N'éprou- 
vant aucune  amélioration  et  voyant  même,  au^  contraire,  son  état  s'ag* 
graver,  il  demande  son  admission  à  TUôtel-Dieu  et  est  placé  dans  mon 
service. 

Dès  le  premier  examen  que  je  fîs  de  ce  malade,  le  lendeoiain  du  jouv 
de  son  entrée,  je  fus  entraîné  vers  l'idéejde  l'existence  d'une  afifection  du 
système  nerveux. 

Les  vomissements  se  produisaient  par  accès  d'une  longue  durée  et  ces 
accès  survenaient  souvent  deux  ou  trois  fois  par  jour,  sans  aucune 
régularité,  sans  aucune  relation  avec  les  repas.  Lorsque  des  intervalles 
de  tranquillité  relative  le  permettaient,  le  malade  mangeait  avec  appétit 
et    paraissait    bien  digérer.   L'ingestion    des  aliments   ne  provoquait 
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«aôune  souffrance  spéciale.  Les  douleurs  de  la  région  épigastrique  et 
les  douleurs  en  ceinture  débutaient  assez  brusquement,  tantôt  peu  de 
temps  après  un  repas,  et  souvent  à  jeun,  la  nuit  comme  le  jour.  Parfois 
le  malade,  à  cause  du  peu  de  répit  que  lui  laissaient  les  crises»  était  deux 
ou  trois  jours  sans  manger;  les  accès  de  vomissements  et  de  douleurs  S4 
manifestaient  pendant  ces  périodes  de  jeûne  forcé,  tout  aussi  fréquents, 
tout  aussi  violents  que  les  Jours  où  des  repas  avaient  été  possibles.  Il  n*y 
avait  aucune  irradiation  des  douleurs  de  bas  en  haut  dans  la  direction 
ûb  l'œsophage,  aucun  retentissement  dans  Tépaule  droite,  aucune  pro- 
pagation de  haut  en  bas  vers  les  aines  et  les  testicules.  Il  n'y  avait 
Jamais  eu  d'ictère;  jamais  il  n'y  avait  eu  d'expulsion  de  graveîle  ou  de 
calculs.  On  pouvait  donc  éliminer  du  diagnostic  la  lithiase  hépatique  et 
la  lithiase  rénale,  non  seulement  à  cause  de  l'absence  des  signes  sus-indi* 
qués  (ce  qui  d*ailleurs  ne  doit  pas  être  considéré  comme  décisif),  mais 
encore  à  cause  des  caractères  mêmes  des  douleurs,  caractères  qui 
n'étaient  pas  ceux  des  douleurs  par  lesquelles  se  manifestent  ces  affec 
tions.  II  me  semblait  aussi  que  Pou  ne  pouvait  pas  penser  à  une  gastrite 
«Btarrhale,  ulcéreuse  ou  non,  ni  à  une  autre  maladie  véritable  de  Testomac. 
Le  fonctionnement  normal  de  Testomac,  en  dehors  des  accès  douloureux, 
sa  tolérance  pour  les  aliments  ingérés  dans  Tintervalle  de  ces  accès, 
me  paraissaient  en  contradiction  avec  la  supposition  d'une  affection 
locale  de  cet  organe. 

Il  n'y  avait  pas  non  plus  à  croire  à  un  résultat  d'une  intoxication  quel- 
conque. Bien  que  les  coiffeurs  aient  souvent  les  mains  en  contact  avec 
des  cosmétiques  plus  ou  mois  vénéneux,  la  physionomie  des  souffk'ances  du 
malade  n'était  point  celle  des  empoisonnements  par  des  préparation» 
de  oe  genre,  par  des  composés  plombiques  entre  autres. 

On  était  donc  amené  par  élimination  à  admettre  qu'il  lï'agissait  soit 
d'une  gastralgie  d'origine  névrosique,  soit  d'un  retentissement  d'une  lésion 
des  centres  nerveux  sur  l'estomac. 

La  tempérament  nerveux  du  malade,  la  diminution  de  la  sensibilité 
dans  les  membres  du  côté  gauche,  avec  engourdissements  et  douleurs 
dans  ces  parties,  pouvaient  bien  suggérer  la  pensée  qu'on  était  en  pré* 
aenoe  d'un  cas  d'hystérie  chez  Thomme  avec  violente  gastralgie.  Mais 
Fhystérie  est  rare,  dans  son  plein  développement,  chez  l'homme.  D'autre 
part,  bien  des  indices  de  i'hystéré  faisaient  défaut  :  il  n'y  avait  pas  de 
aensation  de  boule  hystérique,  pas  de  rachialgie,  pas  d'anesthésie  ou  de 
paresthésie  des  organes  des  sens  spéciaux,  pas  d'attaques  convuisives 
quelconques,  etc.  Enfin,  les  symptômes  observés  chez  mon  malade 
ix>nstituaient  un  ensemble  tel  que,  même  si  on  les  avait  trouvés  réunis 
chez  une  femme,  on  aurait  été,  je  crois,  bien  peu  disposé  à  les  rattacher  à 
l'hystérie. 

8i  l'on  ajoute  à  ces  considérations  que  l'on  constatait  chez  ce  malade 
des  phénomènes  qui  ne  se  manifestent  d'ordinaire  que  sous  l'influence  des 
lésions  de  la  moelle  épinière,  on  comprendra  pourquoi,  dès  le  premier 
jour,  je  fus  amené  à  considérer  les  troubles  gastriques  dont  j'étais  témoin, 
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et  ceux  qui  avaient  eu  lieu  depuis  [le  début  .de  la  maladie  comme  des 
manifestations  d'un  début  de  sclérose  médullaire.  Je  crus  même  pouvoir 
préciser,  davantage  et  je  posai  le  diagnostic  suivant  :  Crises  gastriques 
produites  par  une  atazie  locomotrice  progressive  au  [début»  de  forme 
irrégulière  et  plus  ou  moins  larvée. 

Ce  diagnostic  me  paraissait  justifié  par  de  sérieuses  raisons  que  je  fis 
valoir  dans  ma  conférence  clinique  consacrée  en  partie  à  Thistoire  de  ce 
malade. 

Les  troubles  gastriques  se  présentaient  avec  les  caractères  qu'ils 
offrent,  en  général,  lorsqulls  se  manifestent  dans  le  cours  de  l'évolution 
du  (a&es  dorsalis.  Ils  apparaissaient  assez  brusquement,  sous  forme 
d'accès,  avec  une  violence  extrême  et  disparaissaient  assez  rapidement 
aussi.  Ils  s'accompagnaient  de  douleurs  extrêmement  fortes  avec  sensa- 
tion de  déchirement,  de  broiement  intérieur,  ou  d'introduction  d'instru- 
ments tranchants,  etc.,  douleurs  continues  avec  exacerbations  intoléra- 
bles. Pendant  toute  la  durée  de  la  crise,  des  vomissements  sans  cesse 
répétés  rejetaient  au  dehors  une  grande  quantité  de  matières  liquides, 
très  vertes.  En  môme  temps  que  les  douleurs  épigastriques,  le  malade  en 
accusait  d'autres  qui  siégaient  dans  les  côtés  et  paraissaient  être  des  irra« 
diations  de  celie-ci;  de  plus,  il  y  avait  souvent  une  douleur  en  cein- 
ture, vers  la  partie  inférieure  du  thorax,  subissant  les  mêmes  exaoerba- 
tiens  que  les  précédentes.  Le  malade  se  plaignait,  criait,  pleurait, 
cherchait  des  postures  qu'il  suf^osait  pouvoir  le  calmer  et  les  vomisse- 
ments, qui  le  fatiguaient  tant,  paraissaient  cependant  le  soulager  un  peu. 
On  sait  que  certains  tabétiques  font  tous  les  efforts  possibles,  en  intro- 
duisant les  doigts  au  fond  de  la  bouche,  pour  se  faire  vomir,  lorsqu'ils 
sont  en  pleine  crise  gastrique.  Les  accès  de  vomissements  ne  laissaient 
d'ordinaire  après  eux  qu'une  grande  prostration  et  un  endolorissement 
plus  ou  moins  marqué  —  parfois  à  peine  sensible  —  de  la  région  épigas- 
trique.  Lorque  les  crises  précédentes  qui  avaient  duré  un  nombre  de 
jours  plus  ou  moins  considérable,  avaient  cessé,  le  malade  s'était  trouvé, 
au  point  de  vue  des  fonctions  de  l'estomac  et  des  douleurs  épigastriques, 
dans  un  état  tout  à  fait  normal. 

J'ai  vu  un  certain  nombre  de  cas  d'ataxie  locomotrice  avec  crises  gas- 
triques, et  il  y  avait  la  plus  grande  similitude  entre  plusieurs  de  ces  cas 
et  celui  que  j'observais  alors.  Il  ressemblait  surtout  à  certains  cas  dans 
lesquels  j'avais  pu  observer  ces  sortes  de  crises  dans  les  premières  phases 
de  la  maladie,  alors  que  les  phénomènes  ataxiques  proprement  dits 
étaient  à  peine  ébauchés. 

Ces  phénomènes  étaient  aussi  bien  peu  accusés  chez  mon  malade^i 
Cependant  il  nous  disait  que  l'un  de  ses  membres  inférieurs,  celui  du 
côté  gauche,  était  un  peu  moins  assuré  que  le  droit  dans  la  marche;  sa 
main  gauche  était  aussi  moins  à  sa  disposition  que  la  droite.  Il  éprouvait 
de  véritables  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres  du  côté  gauche.  Il 
avait  présenté  aussi  quelques  troubles  de  la  vue,  de  la  diplopie  entre 
autres  et  un  peu  d'affaiblissement  passager  du  muscle  releveur  de  la  pau- 
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pîëra  snpérioiire  de  rœil  gaoohe.  Puis  en  explorant  Tétai  du  réflexe  rotu- 
lien,  j'avais  constaté  que,  du  côté  droit,  il  était  normal,  tandis  qu*il 
était  très  affaibli  et  difficile  même  à  obtenir  du  côté  gauche. 

Ces  diverses  raisons  ne  me  laissaient  aucun  doute  sur  Texactitude  d# 
mon  diagnostic  :  je  me  crus  autorisé  à  regarder  dès  lors  comme  une 
BianMeetation  tabétique,  les  accidents  thoraciques  qui  s'étaient  déclarés 
chez  le  malade  quelques  ]ours  avant  son  entrée,  et  qui  se  rapprochaient» 
comme  forme,  de  ceux  de  Fangine  de  poitrine.  Le  malade  était  pris,  par 
accès,  d'une  douleur  atroce  dans  la  région  préoordiale,  avec  sensation  de 
pression,  et  menace  de  suffocation  :  il  était  à  ce  moment  dans  un  état  de 
terreur  extrême.  Cette  douleur  se  calmait  un  peu^  après  quelques  ins* 
tants.  po«r  reprendre  une  intensité  des  plus  violentes;  elle  irradiait  dans 
le  bras  gaaeiie  depuis  la  racine  du  membre  jusqu'à  l'extrémité  du  petit 
doigt.  Ces  aocidents  ne  s'étaient  pas  montrés  dans  les  premières  crises; 
ils  n'ont  pas  repara  dans  les  deux  crises  qui  ont  suivi  celle  qui  a  amené 
Je  malade  dans  mon  service  pour  la  première  fois. 

Cest  la  conviction  où  j'étais  que  j'avais  affaire  à  un  cas  de  tabès  dor* 
salis  avec  crises  viscérales,  principalement  gastriques,  qui  m'a  dicté  le 
traitement  institué  dès  le  premier  jour.  J'attribue  à  l'emploi  du  nitrate 
d'argent  à  Fintérieur  la  rapidité  de  l'amélioration  obtenue  à  ce  moment. 
Le  malade  pouvait  sortir,  paraissant  guéri,  dix  jours  après  le  début  de 
ce  traitement. 

Ce  n'était  qu'une  rémission  de  la  maladie  :  Au  bout  d'un  mois,  au 
commencement  du  mois  de  février  1883,  une  nouvelle  crise  se  déclarait, 
tout  aussi  forte,  ou  à  peu  près,  que  celle  de  décembre  1882.  Cette  crise, 
caractérisée  aussi  par  des  accès  de  vomissements  et  de  douleurs  épigas- 
triques  et  par  des  douleurs  fulgurantes,  ne  cessait  qu'un  mois  environ 
après  le  début  du  même  traitement.  Je  crois  que  la  violence  et  la  fré- 
qnoQce  des  vomissements  s'étaient  opposées,  plus  que  la  première  fois,  à 
l'absorption  du  nitrate  d'ai^ent,  et  c'est  à  cette  cause,  sans  doute,  qu'il 
faut  attribuer,  dans  cette  reprise,  la  lenteur  de  l'amélioration. 

Après  deux  mois  d'une  santé  satisfaisante,  le  malade  entre  pour  là 
troisième  fois  à  THôtel-Dieu,  repris  des  mêmes  accidents  quelques  jours 
auparavant.  Cette  fois  encore,  le  même  traitement  a  le  même  succès, 
mais  presque  aussi  lentement  que  la  fois  précédente,  ce  qui  s'explique 
vraisemldablement  par  la  même  cause.     ^ 

Cest  après  que  la  crise  est  passée  que  l'on  reconnaît  les  premiers 
symptômes  d'une  phthisie  pulmonaire  au  début.  Une  des  conditions 
prfaicipales  qui  ont  favorisé  l'invasion  de  cette  maladie,  c'est  la  prostra- 
tiOD  très  grande  des  forces,  chez  un  sujet  peu  résistant  d'ailleurs,  et  con- 
finé à  l'hôpital,  prostration  due  à  une  insuffisance  prolongée  de  la 
•nutrition. 

Pédant  révolution  de  cette  phthisie  qui  s'est  terminée,  au  bout  de 
deux  mois  environ,  parla  mort,  il  n'y  a  eu  ni  nouvelle  crise,  ni  nouveaux 
phénomènes  morbides  d'origine  médullaire. 
L'autopsie  a*t-elle  confirmé  le  diagnostic  porté  lors  de  l'entrée  du 


Digitized  by 


Google 


74  REVUE  DE  MiDEGINB 

Malade  à  PHôtel-Dieu  au  mois  de  déoembre  1882,  et  des  deux  retours  d* 
œt  homme  dans  mon  service?  Il  faut  bien  avouer  que  Ton  n'a  pas  trouvé 
les  lésions  ordinaires  du  t&bes  dorsalis.  Je  ne  parle  pas  des  racines  po»- 
térieures  des  nerfs  rachidiens,  Texamen  n'en  ayant  pas  été  tait;  mais  les 
faisceaux  postérieurs  étaient  réellement  peu  altérés.  A*.  Tœil  nu,  soit  ft 
Pétat  frais,  soit  après  macération  et  durcissement  dans  une  faible  solu^ 
tion  aqueuse  d'acide  chromique,  les  surfeces  de  section  de  la  moelle  ^i^ 
nière  paraissaient  absolument  normales.  L'examen  microscopique  a  pot 
seul  révéler  les  modifications  que  présentaient  les  faisceaux  postérieurs^ 
Or  ces  modifications,  très  peu  étendues,  n'occupaient  pas  le  siège  habi* 
tuel  des  lésions  initiales  de  Tataxie  locomotrice  progressive,  telles  que 
nous  les  ont  fait  connaître  MM.  Charoot  et  Herret  et  d*autres  médecins 
après  eux.  Ce  n'étaient  pas  les  zones  radiculaires  postérieures  qui  of- 
fraient un  commencement  de  sclérose;  ces  zones,  tout  au  moins  dans 
leur  région  postérieure,  étaient  absolument  saines  ainsi  que  les  deux 
tiers  postérieurs  des  faisceaux  postérieurs  proprements  dits;  les  altéra* 
tiens  étaient  localisées  dans  la  région  antérieure  de  ces  faisceaux,  en 
dehors  des  faisceaux  grêles  médians  postérieurs,  et  le  tissu  altéré  était 
circonscrit,  dans  tous  les  sens,  par  de  tissu  sain.  La  forme  de  l'altération 
était,  du  reste,  celle  que  Ton  trouve  dans  les  premières  phases  de 
l'ataxie. 

La  différence,  sous  le  rapport  de  la  localisation,  entre  l'altération  cons- 
tatée chez  ce  malade  et  l'altération  décrite  par  les  auteurs  comme  carac- 
térisant l'ataxie  au  début,  pourra  être  considérée  comme  une  objection 
d'un  grand  poids  à  opposer  au  diagnostic  posé  pendant  la  vie.  Je  ne 
méconnais  certes  pas  la  valeur  de  cette  objection;  mais  je  ne  crois  pas 
qu'elle  soit  décisive.  En  somme,  on  n'a  pas  eu  jusqu'ici  de  nombreuses 
occasions  d'étudier  les  lésions  initiales  du  tabès  dorsalis.  Il  s'agit  là  d'une 
maladie  qui  ne  débute  pas  toujours  de  U  même  manière  :  les  troubles 
oculaires,  les  douleurs  fulgurantes,  les  crises  viscérales,  l'ataxie  des 
mouvements,  les  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  ne  se  manifestent  pas 
dans  un  ordre  successif  constant;  c'est  tantôt  une  de  ces  catégories  de 
symptômes  et  tantôt  une  autre,  qui  révèle  l'invasion  morbide,  et  souvent 
telle  on  telle  manifestation  existe  seule  pendant  un  eertain  nombre  de 
mois  ou  d'années.  Il  est  clair  que,  puisqu'il  en  est  ainsi,  les  premières 
lésions  de  la  maladie  peuvent  offrir  de  notables  différences  et,  par  consé- 
quent, on  ne  peut  pas  appliquer  à  tous  les  cas  possibles  les  données  four- 
nies par  une  ^ude  qui,  jusqu'ici,  est  loin  d'avoir  porté  sur  toutes  les  va« 
riétés  des  premières  phases  du  tabès  dorsalis. 

L'ensemble  des  symptômes  observés  pendant  la  vie  ne  me  paraît  pas 
pouvoir  être  interprété  autrement  que  je  l'ai  fait  Les  crises  gastriques, 
les  douleurs  nettement  fulgurantes,  se  reproduisant  pendant  d'assez  lon- 
gues périodes  de  temps  sans  coïncidence  d'une  paralysie  motrice  quel- 
conque, ne  peuvent  guère  être  considérées  que  comme  des  manifestations 
du  tabès  dorsalis,  La  probabilité  devient  presque  une  certitude  lorsqu'à 
ces  symptômes  se  joignent  une  diminution  de  la  sensibilité  et  un  afïaiblis- 
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«ment  oa  une  disparition  des  réflexes  tendineux.  Chez  mon  malade,  la 
sensibilité  cutanée  était  un  peu  obnubilée  dans  les  membres  du  côté 
gauche  et  j*ai  constaté,  en  outre,  un  affaiblissement  considérable  du 
réflexe  rotulien  du  même  côté. 

Je  ne  doute  donc  pas  que  ce  malade  n^ait  été  atteint  d'un  début  de 
tabès  dorsalis.  Si  ma  manière  de  voir  est  correcte,  ce  fait  est  intéressant 
sous  différents  rapports.  Il  montre  d'abord  que  les  lésions  du  tabès  dor^ 
salis  peuvent  prendre  naissance  dans  ime  partie  des  faisceaux  postérieurs 
gui  n'est  pas  le  tractas  radiculaire  postérieur.  C'est  ensuite  un  exemple 
de  tabès  dorsalis  à  symptômes  prédominants  dans  une  moitié  du  corps. 
Si^  en  dfet.  Ton  a  observé  à  un  certain  moment  chez  le  malade  dont  il 
s^agit,  des  dooleurs  fulgurantes  et  de  Tengourdissement  dans  le  membre 
iziiérieur  droit,  c*est  surtout  dans  les  deux  membres  du  côté  gauche  que 
ces  deux  sortes  de  symptômes  ont  été  constatés.  Pendant  les  dernières 
flemaines  de  la  vie,  M.  Dejerine  a  reconnu  que  le  réflexe  rotulien  penis- 
tait  du  côté  droit»  oe  qui  prouve  que  Taflectiony  à  cette  époque  encore^ 
•était  beaucoup  moins  prononcée  dans  ce  côté  que  dans  le  côté  gauche. 
De  même,  on  peat  relever,  dans  ce  cas,  une  particularité  qu'il  importe 
aussi  de  noter^  c'est  Taffaiblissement  permanent  des  neris  vaso-moteurs 
du  membre  supérieur  du  côté  gauche,  c'est-à-dire  du  côté  le  plus  souf- 
frant. On  peut  citer  encore  ce  fait  comme  un  cas  remarquable  de  crises 
gastriques  d'origine  myélopathique.  Enfin  il  met  en  évidence  un  symp^' 
tôoie  qui  n'avait  -pacB  eiuxnre  été  signalé  dans  l'histoire  du  tabea  dorsalia^ 
à  savoir  la  production  d'accès  rappelant  d'une  façon  assez  nette  ceux  de 
fangine  de  poitrine. 
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ENQUÊTE  SUR  LA  TRANSMISSION  DE  LA  PHTHISIE 

Sur  la  proposition  d'un  de  ses  membres  ^  la  Société  médicale  des  hôpi- 
taux de  Paris,  par  un  vote  récent,  a  décidé  : 

i*  De  rendre  permanente,  sous  le  nom  de  Commission^  de  phthisiologie, 
la  Commission  qu'elle  avait,  en  mars  dernier,  chargé  d'étudier  la  ques- 
tion de  la  contagion  de  la  tuberculose  et  sa  prophylaxie. 

2  De  confier  à  cette  Commission  le  soin  d'entreprendre  en  France,  à 
Tinstar  de  ce  qui  s'était  fait  en  Angleterre,  en  Allemagne  et  en  Italie, 
une  enquête  médicale  sur  la  contagiosité  de  la  tuberculose. 

La  Commission  a  décidé,  que,  au  nom  de  la  Société  médicale  des  hôpi- 
taux, la  circulaire  suivante  serait  adressée  individuellement  à  chaque 
médecin  du  territoire  en  même  temps  qu'elle  serait  reproduite  par  toute 
la  presse  médicale  : 

Monsieur  et  honoré  confrère, 

La  Société  médicale  des  hôpitaux  entreprend,  à  l'imitation  de  ce  qui  se 
fait  dans  les  pays  voisins,  une  enquête  auprès  de  tous  les  médecins  de 
France,  sur  la  transmissibilité  de  la  tuberculose  par  les  malades  atteints 
de  phthisie. 

La  possibilité  de  la  transmission  n*est  plus  guère  aujourd'hui  con- 
testée; mais  il  importe  de  savoir  dans  quelles  conditions,  exceptionnelles 
sans  doute,  cette  transmission  s'effectue. 

A  la  suite  d'un  rapport  ^  présenté  par  une  Commission,  composée  de 
MM.  Villemin,  Millard,  Constantin  Paul,  Grancher,  Debove  et  Vallin, 
rapporteur,  la  même  Commission  a  été  chargée  de  recueillir  et  coor- 
donner toutes  les  observations  positives  ou  négatives,  toutes  les  histoires 
de  malades  qu'on  voudra  bien  lui  adresser.  Les  praticiens  qui  connais- 
sent, parfois  depuis  plusieurs  générations,  la  santé  de  tous  les  membres 
d'une  famille,  les  médecins  des  petites  localités ,  sont  admirablement 
placés  pour  discerner  la  part  de  l'hérédité  et  celle  de  la  transmission 
directe  par  la  vie  en  commun. 

1.  PropositioD  d'enquête  à  faire  sur  les  causes  de  la  tuberculose,  par  L.  Lan- 
douzj,  séance  du  14  novembre  1884. 

3.  La  contagion  de  la  tuberculose  et  sa  prophylaœiey  par  M.  le  docteur  E.  Vallin. 
Rapport  présenté  à  la  Société  médicale  des  hdpitaux  dans  la  séance  du  11  juillet 
1881  {Bulletins  et  mémoires  de  la  Société,  p.  362-288). 
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L*attontion  oommenoe  aussi  à  s'éveiller  sur  la  possibilité  de  la  propa- 
gation de  la  tuberculose  par  le  oonsommation  du  lait  et  de  la  viande  des 
bètes  bovines,  atteintes  de  phthisie  du  bétail  ou  pommelière;  la  question 
est  nouvelle,  elle  est  encore  obscure,  mais  elle  a  une  grande  importance 
an  point  de  vue  de  Thygiène  publique;  et,  pour  la  résoudre,  le  concours 
de  tous  est  nécessaire. 

La  Cïoamiission  de  phthisiologîe  vous  serait  très  reconnaissante,  très 
honoré  confrère,  si  vous  vouliez  bien  adresser  à  M.  le  docteur  Vallin, 
an  si^e  de  la  Société,  rue  de  l'Abbaye,  3,  avant  le  i«r  avril,  un  exposé 
sommaire  des  faits  qui  vous  auraient  paru  concluants  dans  le  cours  de 
votre  pratique,  en  insistant  sur  les  points  mentionnés  dans  Tinstruction 
cl-jointe. 

Veuillez  agréer,  très  honoré  confrère,  Tassurance  de  notre  considéra* 
tion  distinguée, 

Le  Tnpporteur,  Le  préaident  de  la  Commissiorif 

D'  Yalus,  D'  Villemin. 

irVSTRUCTION 

Age^  aexe,  profession^  conditions   hygiéniques  générales  et  santé 

antérieure. 

Antécédents  héréditaires  :  Les  spécifier  aussi  bien  dans  les  cas  néga- 
tifs que  dans  les  cas  positifs. 

Indiquer  le  degré  de  parenté  avec  les  ascendants  ou  les  collatéraux 
suspects. 

Distinguer  les  cas  où  le  malade  partageait  le  lit,  la  chambre,  l'apparte* 
ment  du  parent  (père,  mère,  frère,  sœur,  etc.)  tuberculeux,  de  telle 
sorte  que  la  vie  en  commun  aurait  pu,  par  elle  seule,  favoriser  la  trans- 
mission directe. 

Conjoints  :  Dans  le  cas  de  transmission  entre  époux,  insister  sur  les 
antécédents  héréditaires  et  la  santé  antérieure  de  part  et  d'autre. 

Le  survivant,  devenu  malade  à  son  tour,  a-t-il  partagé  le  lit,  la 
chambre  du  conjoint  phthisique  à  une  époque  avancée  de  la  maladie? 
Dans  ce  cas,  le  sol  de  la  chambre,  la  literie,  l'alcôve,  étaient-ils  souillés 
par  les  produits  de  l'expectoration? 

Quelle  part  faut-il  faire  aux  fatigues,  aux  émotions,  à  la  vie  confinée, 
à  la  prédisposition  dans  le  développement  de  la  tuberculose  chez  Tépoux 
survivant? 

Indiquer  les  dates  du  début  de  la  vie  en  commun,  du  décès,  du  début 
de  la  tuberculose  transmise. 

Étrangers  :  Dans  le  cas  de  transmission  à  des  personnes  qui  n'étaient 
ni  parents,  ni  conjoints,  énumérer  les  conditions  de  la  vie  en  commun, 
dans  une  habitation  particulière,  un  hôpital,  un  atelier,  une  école,  une 
caserne,  une  prison. 

Ces  personnes  partageaient-elles  la  même  chambre,  le  même  lit?  Les 
crachats  étaient-ils  projetés  sur  le  sol?  A  quelles  dates  les  accidents  se 
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«ont-Ils  prodoits  chez  les  âevùc  malades,  et  après  oombîeD  de  fempsr  de 
contact? 

OoanaisBQg^iraog  des  cas  de  transmfssion  par  Tiisi^  de  vètemenls,  de 
litoris»  ajant  servi  à  vn  phthisiqoe? 

CoDoaissedHTOOsdes  cas  où  une  personne,  en  dehors  de  tonte  parenté, 
aurait  contracté  la  tuberenloBO  ^urès  avoir  remplacé  un  phthisiqQe  dans 
une  chambre  d'hôtel,  un  appartement  garnie  non  désinfectés  ? 
r    Quelle  vous  a  paru  être  la  fréquence  rdative  des  cas  de  transmission? 

Les  malades  atteints  de  phthisie  laryngée,  buccale»  linguale  ou  pha- 
ryngée, semblent41s  transmettre  phis  facilement  la  tuberculose  wm^omt 
d'eux? 

La  tuberculose  transmise  a-t-elle  une  marche  plus  rapide  que  d'ordi<^ 
-naire? 

Connaissez-vous  des  cas  où  un  enfant,  né  de  parents  non  suspects^ 
aurait  contracté  la  tuberculose  (abdominale  ou  autre)  après  avoir  été 
allaité  par  une  nourrioe  phthisique?  Quels  étaient  en  ce  cas  le  régime 
alimentaire,  l'hygiène  générale  de  l'enfant,  les  autres  causes  auxquelles 
on  pourrait  attribuer  la  tuberculose? 

Connaissez-vous  des  cas  où  un  groupe  de  personnes  aurait  fait  un 
'  usage  prolongé  de  viande  et  de  lait  provenant  de  vaches  phthisiques, 
atteintes  notoirement  de  pommelière?  la  tuberculose  (pulmonaire  ou 
abdominale)  a-t-elle  été  constatée  plus  tard  chez  les  personnes  qui  ont 
consommé  ces  aliments?  Quelles  étaient,  dans  ces  cas,  les  conditions  h^ 
réditahres  et  hygiéniques  des  individus  atteints  ? 
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Tràxtè  db  pathologie  interne,  par  le  prof.  StrftmpeU»  traduction  fran- 
çaise par  le  I>  Scbramm,  médecin  des  hospices  de  Bruges.  Paris  ^ 
Savj,  1884. 

Nos  lecteurs  savoat  tout  le  bien  que  noua  pensons  de  Touvrage  de 
M.  le  prof.  Strumpelly  dont  nous  avons  signalé  à  trois  reprises  les  vo- 
lumes au  moment  de  leur  publication.  Aussi,  sommes-nous  heureux  que 
le  jy  Schramm  en  fasse  paraître  la  traduction  française.  La  fidélité  du 
texte  nous  a  paru  irr^rochable  et  l'impression,  sans  être  luxueuse,  est 
suffisamment  élégante  pour  un  ouvrage  didactique.  Nous  souhaitons  que 
cette  édition  ait  un  grand  sucoès. 


MmHEiLimcwf  aus  obr  mbik  Klook  zu  WûazBURS  (Communications  de 
la.  clinique  de  Wûrzburg),  publiées  par  le  prof.  G.  Gerhardt  et  le  D^* 
F.  muer,  assistant.  !<»'  vdume,  1885»  avec  2  planches  et  3  figures  dans 
le  texte.  Wiesbaden»  Bergmann. 

Cet  élégant  volume  est  dTune  lecture  fort  intéressante.  Il  débute  par 
qeek{ues  pages  où  sont  relatés  les  fastes  de  la  clinique  de  Wûrzburg. 
Goomia  tant  de  choses^  cette  grande  clinique,  une  des  plus  importantes 
de  l'Allemagne  »  a  eu  d'humbles  commencements  :  l'hôpital  lui-môme, 
ioBde  en  1579»  ne  devait  recevoir  que  21  malades  ;  mais  au  commence- 
mieiit  de  ce  siècle,  il  avait  déjà  plus  de  600  lits. 

A  ee  mcmient  oependant,  la  clinique  n'avait  pas  encore  d'installation 
spéciale:  elle  n'acquit  son  développement  et  sa  splendeur  que  plus  tard, 
grâce  à  Schônlein  qui  y  fut  nommé  en  1819,  à  titre  provisoire,  puis  en 
1824  d'une  manière  définitive. 

Les  sueceeeeiire  de  Schënlein  lurent  llarens  et  Bamberger  (actuelle- 
ment à  Vienne);  anîourd'hui,  le  professeur  Gerhardt  a  recueilli  leur  héri» 
tage,  et  son  eneei^ement  est  un  des  plus  suivis  de  l'AUemagne. 
Void  rindication  des  mémoires  contenus  dans  ce  volume. 
i^  Sur  les  fèces  dans  l'ictère  et  sur  les  combinaisons  du  fer  dans  le 
hàtetdMM  le»  ièom,  par  le  D*  W.  Œsterlein. 
L'&atear  décrit  dans  les  fèces  des  ictériques  des  cristaux  aciculaires 
mi   d'après  leurs  réactions  chimiques,  sont  des  savons  magnésiens;  il 
oV  a  pas  trouvé  de  tyrosine,  non  plus  que  dans  les  fèces  et  dans  l'urine 
des  typbiques.  < 

C'est  ^galemeoft  ^  Viâai  de  mfoik  que  se  rencontre  le  fer  dans  les  fèces. 


Digitized  by 


Google 


ÔQ  REVUE  DE  MÉDECINE 

Dans  le  lait  de  vache»  il  ae  trouve  peut-être  seulement  à  cet  état;  dans  le 
lait  de  femme»  il  est  aussi  à  l'état  d'oxydule* 

2<»  Sur  le  double  ton  crural  chez  des  sujets  non  cardiaques ,  par  le 
ly  Borsutzky. 

Il  conGrme  la  présence  de  ce  phénomène  chez  les  femmes  enceintes, 
fait  découvert  par  le  prof.  Gerhardt,  et  précise  le  moment  de  son  appari- 
tion» à  la  un  du  4"  mois  ou  au  commencement  du  5*  ;  il  le  trouve  assez 
fréquent  chez  les  syphilitiques;  enfin,  ainsi  que  M.  Duroziez»  il  Ta 
observé  chez  quelques  fébricitants. 

3<»  Sur  Texcrétion  de  l'urée  dans  le  cours  du  nyothémère  chez  les 
sujets  sains  et  fébricitants,  par  le  D'  RerfeldL 

40  Observations  et  statistique  de  pneumonie,  par  le  D^  Stortz. 

50  Caféine  dans  les  maladies  du  cœur,  par  le  D^  0.  Set/erf ,.  privât 
docenty  mémoire  important  sur  lequel  nous  reviendrons. 

6<»  Observations  laryngoscopiques  par  le  D'  H.  Moser  :  infiltrations  de 
répiglotte  comme  première  lésion  de  la  phtisie  laryngée  ^;  paralysie 
unilatérale  du  vague. 

70  Sur  la  signification  diagnostique  des  coccei  de  la  pneumonie  par  le 
D'Piatonow. 

80  Sur  une  substance  albuminofde  de  Purine,  précipitable  par  l'acide 
acétique  (note  des  plus  intéressantes  sur  laquelle  nous  reviendrons  ulté- 
rieurement) et  sur  un  cas  d'hydrocéphalie,  par  le  D'  F.  Mûlier. 


KLIRI8GHB  PROP0EOBUTiK(Propëdeuttguedmtgue;  manuel  des  méthodes 
d'investigation  au  lit  du  malade^  par  le  D^*  Botho  Soheoba,  privât  dooent 
à  l'université  de  Leipzig.  G.  W.  Vogel,  Leipzig,  1884. 
'  Cet  ouvrage,  de  près  de  400  pages,  est  un  excellent  livre  didactique. 
Nous  y  avons  particulièrement  remarqué  Texamen  des  crachats,  des  ma* 
tières  vomies  et  des  fèces  >.  Voilà  les  sujets  jusqu'à  ce  jour  exposés  d'une 
manière  insuffisante,  que  M.  Botho  Scheube  a  traités  avec  une  supériorité 
incontestable  :  pour  le  cœur,  la  respiration,  l'appareil  urinaire,  le  système 
nerveux,  etc.,  cet  ouvrage  est  également  au  niveau  de  l'état  actuel  de 
la  science  ;  aussi  peut-on  le  considérer  comme  répondant  parfaitement  au 
but  didactique  que  s'est  proposé  Fauteur. 

~  1.  Signalons  à  l*autear  deux  travaux  françaia  sur  ce  sujet  :  Doleris  (Arckiv9$  de 
physiologie^  1B77),  Balzer  et  Gougenheim  (ût.,  1881),  et  Gougenheim  (Àrcliiyes  de 
laryngoscopie,  1884). 
2.  Signalons,  p.  295,  une  planche  relative  aux  bacilles  du  choléra. 


Le  Propriétaire-Gérant  :  Félix  Alcan. 


Coulommiers.  —  Typ.  Paul  BRODAHD  et  GALLOIS. 


Digitized  by 


Google 


DE  LA 

MYOPATHIE  ATROPHIQUE  PROGRESSIVE 

MYOPATHIE  SANS  NEUROPATHIE, 
DÉBUTANT  D'ORDINAIRE  DANS  L'ENFANCE,  PAR  LA  FACE 

PAR 

L.  LANDOUZT  et  J.  DEJERINE 

Professear  agrégé  de  la  Faculté,  Ex-chef  He  clinique  de  la  Faculté, 

Médecin  de  Tbôpital  Tenon.  Médecin  du  Bureau  central. 

{Travail  du  laboratoire  du  professeur  Vulpian]  » 


L'origine  spinale  de  ratropliie  musculaire  progressive  (type  Aran- 
Duchenne  de  M.  Cbarcot)  démontrée  par  les  travaux  de  l'Ecole  de 
la  Salpâtrière,  est  aujourd'hui  admise  sans  conteste  par  tous  les 
médecins  anatomistes  :  l'adultération  lente  et  progressive  des  cellules 
motrices  du  névraze  étant  regardée  comme  tenant  sous  sa  dépen- 
dance l'atrophie  qui  atteint  successivement  les  faisceaux  muscu- 
laires. La  subordination  étroite  et  constante  de  Tatrophie  musculaire 
progressive  aux  altérations  cellulaires  spinales  est. donc  un  fait 
aujourd'hui  accepté,  la  lésion  médullaire  ayant  toujours  été  trouvée 
corrélative  à  l'amyotrophie  progressive. 

Dans  quelques  cas  seulement  (par  lesquels  on  a  cherché  à  battre 
en  brèche  la  théorie  spinale  de  l'atrophie  musculaire  progressive)  les 
lésions  médullaires  auraient  manqué  :  ces  cas,  peu  nombreux  du 
reste,  sont,  dans  Tespèce,  sans  valeur,  les  malades,  pour  atrophiques 
qa'ils  étaient,  n'ayant  pas  présenté  le  tableau  clinique  de  l'afTection 
dépeinte  par  Âran-Duchenne.  Ces  faits  ne  rentrant  pas  cliniquement 
dans  le  cadre  de  l'atrophie  musculaire  progressive  de  l'adulte,  telle 
qu'elle  a  été  comprise  en  France  et  telle  que,  suivant  nous,  elle  doit 
continuer  à  l'être,  ne  sauraient  en  quoi  que*ce  soit  modifier  les 
notions  dûment  acquises  sur  la  filiation  étroite  et  constante  de  l'atro- 
phie musculaire  progressive  et  des  lésions  médullaires.  Tous  les  cas 

1.  Ud  résumé  de  ce  travail  a  été  présenté  par  M.  le  professeur  Vulpian  à  TAca- 
démie  des  sciences,  séance  du  17  janvier  1884. 

RCV.  DE  MÊD.,  TOMK  V.  —  PéVRIER  1885«  6 


Digitized  by 


Google 


82  REVUE  DE  MÉDECINE 

d'atrophie  musculaire  progressive  de  l'adulte  jusqu'à  ce  jour  bien 
observés,  ont  donc  établi  en  une  manière  d'équation  pathologique, 
que  toute  atrophie  musculaire  progressive,  type  Aran-Duchenne,  est 
fonction  de  myélopathie,  que  toute  atrophie  musculaire  progressive 
de  l'adulte  est  d'essence  et  de  genèse  myélopathiques. 

I 

Chez  Tadulte,  Tatrophie  musculaire  progressive,  on  le  sait,  est 
décrite  comme  affectant  deux  modalités  symptomatiques  différentes, 
deux  formes  cliniques  offrant  chacune  un  puissant  intérêt. 

Dans  la  première  forme,  la  plus  commune  des  deux,  Tatrophie 
musculaire  débute,  dans  la  force  de  l'âge,  chez  un  adulte  considéré, 
jusque-là  et  à  bon  droit,  comme  bien  portant.  L'affection  se  trahit 
par  des  symptômes  suffisamment  connus  pour  qu'il  ne  soit  point 
besoin  de  les  rappeler  ici  longuement.  C'est  dans  les  membres  supé- 
rieurs le  plus  souvent,  et  d'ordinaire,  dans  les  muscles  de  la  main 
(éminence  thénar),  qu'apparaît  de  prime  abord  l'atrophie,  qui,  peu  à 
peu,  lentementet  progressivement,  sans  la  moindre  douleur,  progresse 
dans  les  muscles  des  avant-bras,  des  bras,  des  épaules,  etc.,  etc. 

C'est  là,  nous  le  répétons,  le  type»classique  de  l'atrophie  muscu- 
laire progressive  myélopathique  auquel  le  nom  d'Aran  et  de  Du- 
chenne  reste  désormais  attaché.  Le  tableau  que  nous  venons  d'es- 
quisser en  deux  lignes,  peut  ne  pas  être  toujours  aussi  correct  et 
aussi  complet  :  on  peut  rencontrer  des  cas  d'atrophie  musculaire  pro- 
gressive authentique,  dans  lesquels  l'affection  ne  commençant  pas 
par  les  muscles  de  la  main,  s'attaque  tout  d'abord  aux, muscles  des 
épaules  ou  envahit  primitivement  tels  muscles  du  dos  et  des  mem- 
bres inférieurs. 

Pour  plus  rares  que  soient  ces  variétés,  dans  lesquelles  le  cortège 
symptomatique  est  moins  complet  que  dans  la  forme  classique,  elles 
offrent  le  même  intérêt  que  celle-ci,  puisque,  après  tout,  elles  ne  sont 
qu'une  des  modalités  symptomatiques  d'un  processus  anatomo- 
pathologique  toujours  identique,  frappant  la  colonne  de  cellules 
motrices  spinales,  éteignant  leur  vitalité,  d'où  amyotrophie  étroi- 
tement subordonnée,  dans  son  apparition,  son  siège  et  son  étendue, 
à  la  topographie  et  au  nombre  des  cellules  adultérées. 

La  seconde  forme  sous  laquelle  on  admet  que  peut  se  présenter, 
chez  l'adulte,  l'atrophie  musculaire  progressive,  diffère  de  la  pré- 
cédente par  une  particularité  clinique  remarquable,  dont  on  ne 
saurait  jamais  trop  affirmer  l'importance  nosographique  et  clinique. 
Dans  cette  seconde  forme,  un  nouvel  élément  s'ajoute  à  la  symp- 
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tomatologie  habituelle  et  classique,  les  muscles  de  la  face  parti- 
cipent à  Vatrophie,  et,  presque  toujours,  cette  atrophie  des  muscles 
de  la  face  a  débuté  dans  Venfance,  En  d'autres  termes,  dans  cette 
seconde  forme  d'atrophie  musculaire  progressive  rencontrée  chez  un 
adulte,  il  s'agit,  le  plus  souvent,  d'un  malade,  dont  l'atrophie  mus- 
culaire, arrivée  à  im  degré  plus  ou  moins  avancé  de  progression, 
a  débuté,  dès  les  premières  années  de  la  vie,  par  les  muscles  de  la 
face.  Duchenne  *,  au  génie  clinique  duquel  cette  forme  n'avait  pas 
échappé,  la  décrivit  sous  le  nom  d'atrophie  musculaire  progressive 
de  l'enfance,  et  en  traça  la  symptomatologie  avec  la  précision  qu'on 
est  accoutumé  à  trouver  dans  chacune  de  ses  œuvres. 

CTest,  en  général,  vers  l'âge  de  trois  ou  quatre  ans,  parfois  plus 
tard,  que  se  montrent  les  premiers  symptômes  de  l'affection. 

Le  petit  malade  prend  une  toute  autre  figure  que  les  enfants  de 
son  âge  :  sa  physionomie,  aussi  bien  au  repos  que  dans  les  efforts 
de  mimique,  prend  un  aspect  particulier  dont  la  singularité  pour 
ne  pas  sauter,  de  prime  abord,  aux  yeux,  frappe  et  étonne  dès  qu'on 
la  regarde  et  l'étudié  avec  quelque  attention.  On  s'aperçoit  alors, 
que  la  figure,  aussi  bien  dans  le  détail  que  dans  l'ensemble  des 
traits,  forme  un  masque  original  dont  nous  aurons  à  faire  ressortir 
les  caractères  et  toute  la  valeur,  tant  au  point  de  vue  symptomatique 
qu'au  point  de  vue  diognostique.  Le  front  est  remarquablement 
lisse,  aucun  pli,  aucune  ride  ne  vient  jamais  (que  l'enfant  pleure 
ou  rie)  changer  Tétat  poli  des  régions  frontale  ou  sourcilière.  L'œil 
paraît  plus  grand  ouvert,  sans  pourtant  qu'il  y  ait  la  moindre  ten- 
dance à  de  Texophthalmie  ;  les  lèvres  deviennent  plus  saillantes,  la 
fente  buccale  s'élargit,  le  rire  n'est  plus  le  même  et  la  physionomie 
prend  un  caractère  moins  éveillé,  moins  jeune,  béat  et  moins  intel- 
ligent. Pour  peu  qu'on  y  prête  attention  —  pour  être  absolument 
significatif  pour  un  œil  prévenu,  le  faciès  d'un  amyotrophique  n'a 
pas  de  caractères  tellement  éclatants  et  accentués  (Ju'il  n'ait  pu  être 
méconnu  —  on  s'aperçoit  que  le  masque  nouveau  de  l'enfant  n'est 
que  la  conséquence  d'une  atrophie  s'attaquant  aux  muscles  de  la 
mimique,  aux  muscles  faciaux  proprement  dits,  dont  l'innervation 
ne  semble  en  rien  atteinte.  Pour  peu  qu'on  y  prête  attention,  on 
échappe  à  \me  erreur  de  diagnostic  (à  notre  connaissance  plusieurs 
fois  commise)  consistant  à  prendre  pour  une  idiotie  ou  pour  un  arrêt 
de  développement  cérébral,  ce  masque  singulier  (pur  résultat  de 
macilence  musculaire  faciale),  porté  par  un  malade  dont  l'intelli- 
gence n'a  subi  aucune  atteinte. 

1.  Duchenne  (de  Boulogne)  ;  De  Vélectrisation  localisée,  Paris,  1872,  pages  518 
el  suiv. 
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Pendant  des  années  l'atrophie  reste  limitée  aux  muscles  faciaux 
(témoin,  entre  autres,  Thistoire  de  M...  Georges  dont  Tatrophie  resta 
exclusivement  faciale  pendant  au  moins  six  à  sept  ans,  témoin 
encore  Thistoire  de  L...  Arthur  et  de  sa  sœur  Julie  que  nous  suivons 
depuis  plus  de  trois  ans),  et,  n'était  la  physionomie  si  spéciale  de 
Tenfànt,  rien  ne  pourrait  trahir  raflfection  qui,  un  jour  ou  l'autre, 
va  se  montrer  envahissante  et  progressive. 

En  effet,  après  un  temps  très  variable,  les  muscles  des  mains  puis 
les  muscles  des  membres  supérieurs  s'atrophient,  bientôt  vient  lo 
tour  des  muscles  du  tronc  et  des  membres  inférieurs,  comme  dans 
l'atrophie  musculaire  progressive  ordinaire  et  classique  (première 
forme)  dont  cette  modalité  ne  semblait  différer  que  par  son  début 
facial.  Duchenne  regardait  cette  particularité  de  début  comme  carac- 
téristique de  l'atrophie  musculaire  progressive  spéciale  à  Tenfance, 
car,  disait-il,  on  n'observe  jamais  semblable  mode  d'apparition  chez 
l'adulte.  Cette  éclosion  infantile  et  ce  début  fadal  n'étaient  pas  les 
seules  particularités  qui  nous  étaient  dévoilées  par  Duchenne  ;  le  génie 
d'observation  de  ce  clinicien  que  l'histoire  placera  au  rang  des  plus 
grands  médecins  du  xix®  siècle,  nous  apprenait  l'origine  fréquem- 
ment héréditaire  de  l'atrophie  musculaire  progressive  de  l'enfance. 
Bien  que  cette  forme  d'atrophie  musculaire  progresi^ive  ait  incon- 
testablement en  apanage  habituel  l'hérédité,  et  que  pour  cette  raison 
on  la  rencontre  sur  plusieurs  membres  d'une  môme  famille  (exem- 
ples, deux  sœurs  et  deux  frères  dans  la  famille  L...,  deux  frères  dans 
la  famille  M...),  on  ne  l'observe  que  rarement,  et  cela,  aussi  bien 
dans  la  pratique  de  la  ville  que  dans  la  pratique  hospitalière. 

Sans  être  exceptionnelle,  cette  atrophie  musculaire  progressive  avec 
participation  des  muscles  faciaux  paraît  incontestablement  plus  rare 
que  la  forme  classique  (à  début  par  les  mains  ou  les  membres 
supérieurs  avec  intégrité  faciale)  du  type  Aran-Duchenne,  à  moins 
pourtant,  qu'il  n'y  ait  dans  cette  grande  rareté,  qu'une  apparence, 
î'amyotrophie  faciale  risquant  d'avoir  plus  d'une  fois  passé  inaperçue 
dans  l'imposant  cortège  symptomatique  d'une  atrophie  progressive, 
la  généralité  des  médecins  n'ayant  pas  appris  à  compter  avec  cette 
particularité  du  faciès  S  sur  laquelle  on  ne  saurait  pourtant  trop 
s'appesantir. 
En  effet,  la  constatation  ou  l'omission  de  I'amyotrophie  faciale 

1.  C'est  en  vain,  qu'on  chercherait  dans  les  livres  de  séméiotique  tant  français 
qu'étrangers,  à  Tarticle  face  ou  faciès,  la  description  da  masque  de  l'atrophie 
muscnlaire  progressive  de  Tenfance.  Il  y  a  là  une  lacune  que  les  ouvrages  de  pa- 
thologie générale  aussi  hien  que  de  pathologie  infantile  devront  combler,  car 
peu  de  masques  sont  aussi  caractéristiques  que  le  masque  des  malades  atteints 
de  myopathie  progressive. 
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conduira  à  un  diagnostic  juste  ou  erroné,  puisqu'une  lacune  dans 
Vohservadon  amènera  à  classer  indûment  dans  telle  ou  telle  forme 
d'atrophie  muscixlaire  progressive,  un  malade,  qui,  par  la  partici- 
pation de  la  face  à  l'atrophie,  appartient,  comme  nous  allons  le 
montrer,  à  une  toute  autre  maladie  qu'à  Taffection  Aran-Duchenne. 
La  symptomatologie  de  Vatrophie  musculaire  progressive  débu- 
tant dans  renfance,  par  les  muscles  de  la  face,  est  pourtant  aujour- 
d'hoi  assez  bien  connue,  et  l'un  de  nous  S  publiant,  il  y  a  dix  ans 
dè^k,  deux  observations  cliniques  (frères  M...)  répondant  au  type 
demi  par  Duchenne,  prenait  soin  de  mettre  en  relief  les  éléments 
d*un  diagnostic  diCTérentiel,  en  même  temps  qu'il  montrait  la  place 
que  devrait  désormais  prendre  dans  la  séméiotique  faciale,  la  phy- 
sionomie si  spéciale  des  enfants  amyotrophiques  progressifs. 


II 


La  symptomatologie  de  l'atrophie  musculaire  progressive  de  l'en- 
fance étant  bien  établie,  sa  tendance  envahissante  et  progressive 
étant  bien  reconnue,  sa  ressemblance  avec  l'atrophie  musculaire  pro- 
gressive vulgaire  allant  jusqu'à  une  manière  d'identité,  la  noso- 
graphie,  —  par  on  raisonnement  dans  lequel  la  logique  la  plus  serrée 
ne  trouvait  rien  à  reprendre,  —  acceptant  sans  embarras  et  sans 
arrière-pensée,  môme  physiologie  pathologique  pour  l'atrophie  mus- 
culaire progressive  de  l'adulte  et  pour  l'atrophie  musculaire  progres- 
sive de  l'enfance,  la  nosographie  ne  décrivait  là  qu'une  seule  et 
même  afTection  dont  l'expression  phénoménale  pouvait,  par  une 
variante  symptomatique,  réaliser  deux  formes  : 

Une  première  forme,  l'atrophie  musculaire  progressive  de  l'adulte  ; 
une  seconde  forme,  moins  commune,  l'atrophie  musculaire  progres- 
sive avec  atrophie  musculaire  faciale;  cette  forme  ofiFrant,  en  outre 
de  sa  singularité  symptomatique,  la  particularité  de  débuter  dans 
Tenfance. 

En  dépit  do  cette  manière  qu'avait  de  se  singulariser  la  seconde 
forme  d'atrophie  musculaire  progressive,  le  nosographe  ne  songeait 
pas  (comment  Taurait-il  pu,  l'anatomie  pathologique  de  l'atrophie 
musculaire  progressive  de  l'enfance  n'était  pas  née?)  qu'il  pût  y 
avoir,  entre  Tatrophie  musculaire  progressive  ordinaire  du  type 
Aran-Duchenne,  et  l'atrophie  musculaire  progressive  à  débul  facial, 
antre  chose  qu  une  simple  variante  symptomatique  jetée  à  la  traverse 

1.  L.  lAndouzy  :  Bulletins  de  la  Société  de  biologie^  1874. 
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d'un  identique  processus  morbide.  En  saine  logique,  aussi  bien 
qu'en  bonne  physiologie  pathologique,  ces  deux  formes  d'amyotro- 
phie  progressive  étaient  considérées  comme  une  seule  traduction 
d'un  même  processus  anatomique,  comme  deux  branches  portant 
mêmes  fruits  qu'on  aurait  détachées  d'un  même  arbre. 

Atrophie  musculaire  progressive  de  l'adulte  et  atrophie  muscu- 
laire progressive  de  l'enfance,  étaient  regardées  comme  relevant 
d'une  pathogénie  commune,  comme  les  résultantes  d'une  altération 
spinale,  identique  comme  nature,  différente  seulement  comme  siège. 
On  s'imaginait,  on  croyait,  on  se  disait,  que  ce  qui  faisait  entre 
les  deux  formes  d'atrophie  progressive  la  différence,  c'était  uniment 
la  manière  pour  la  lésion  de  débuter  sur  le  névraxe.  Les  lésions, 
disait-on,  qui  débutent  par  les  cellules  motrices  du  renflement  cer- 
vical font  la  forme  d'atrophie  musculaire  progressive  de  l'adulte,  les 
lésions  au  contraire,  qui  frappent  les  noyaux  du  facial,  conduisent  à 
l'atrophie  musculaire  progressive  de  l'enfance.  On  raisonnait  ainsi 
par  analogie,  aucun  examen  anatomo-pathologique  n'ayant  jusqu'à 
hier,  été  produit  au  procès  de  Tatrophie  musculaire  progressive  à 
début  facial  et  infantile. 

Lorsqu'on  réfléchit  à  la  similitude  que  présentent,  dans  leur 
ensemble  symptomatique,  ces  deux  formes  d'atrophie  musculaire 
progressive,  on  n'est  nullement  tenté  d'en  vouloir  aux  nosographes, 
pour  avoir  accepté  l'identité  pathogénique,  là  où  ils  constataient  une 
quasi  identité  symptomatique.  Que  voyons-nous,  en  effet,  dans  ces 
deux  formes  d'amyotrophie  progressive?  Une  similitude  symptoma- 
tique telle,  que  mis  en  présence  de  deux  adultes  atteints  chacun 
d'une  des  deux  formes  d'atrophie  musculaire  progressive,  une 
nuance  seule,  le  masque,  permettra  de  distinguer  le  malade  frappé, 
à  l'âge  adulte,  d'atrophie  musculaire  progressive,  du  malade  atteint, 
dans  son  enfance,  d'amyotrophie  faciale. 

Comment,  en  vérité,  penser  à  fonder  une  distinction  nosographique 
sur  une  pareille  nuance  symptomatique,  comment  ne  pas  céder  à 
l'entraînement  naturel  et  satisfaisant,  de  faire  de  l'atrophie  muscu- 
laire progressive  de  Tenfance  à  début  facial,  et  de  l'atrophie  muscu- 
laire progressive  du  type  Aran-Duchenne,  deux  formes  d'une  seule 
et  même  espèce  morbide,  deux  formes  cliniques  d'une  même  myélo- 
pathie  ? 

Et  pourtant,  les  choses  ne  sont  pas  telles  que  la  nosographie,  en 
bonne  logique,  les  avait  rêvées.  Ainsi  que  nous  le  disions  dans  un 
résumé  *  de  ce  travail  présenté  à  l'Institut,  il  s'agit,  en  dépit  de  l'ana- 

1.  Académie  des  sciences,  séance  du  7  janvier  1884. 
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log;ie  clinique  dans  laquelle  semblent  se  fondre,  et  Tatrophie  muscu- 
laire progressive  du  type  Aran-Duchenne  et  l'atrophie  musculaire 
progressive  de  Tenfance,  il  s'agit  de  deux  affections  essentiellement 
difiEérentes. 

En  réalité,  notre  autopsie  en  fait  foi  (la  première  produite  aussi 
bien  en  France  qu'à  l'Étranger  au  procès  de  l'atrophie  musculaire 
progressive  de  l'enfance),  il  s'agit  do  deux  affections,  qui,  pour  se 
presque  identifier  dans  leur  expression  symptomatique,  n'ont  en 
somme,  au  point  de  vue  pathogénique,  aucune  espèce  de  rapports 
entre  eUes. 

D'après  les  résultats  nécroscopiques  que  nous  apportons,  l'atrophie 
mnsculaire  progressive  de  l'enfance  se  révèle  une  myopathie  pri- 
mitive, évoluant,  du  commencement  à  la  fin,  sans  aucune  des  lésions 
nerveuses  jusqu'ici  constamment  rencontrées  dans  l'atrophie  muscu- 
laire progressive  du  type  Aran-Duchenne,  affection  myélopathique 
s'il  en  fût. 

Essentiellement  myopathique^  Tatrophie  musculaire  progressive 
débutant  dans  l'enfance  par  la  face,  nous  apparaît  comme  une  entité 
pathologique  nouvelle,  comme  une  personnalité  originale,  étonnée 
de  se  rencontrer  mêlée  et  confondue  avec  les  amyotrophies,  que 
nous  nous  sommes  accoutumés  à  savoir  justiciables  d'une  lésion 
médullaire. 

Atrophie  musculaire  progressive  de  l'adulte  et  atrophie  musculaire 
progressive  de  l'enfance,  en  dépit  de  certains  traits  de  ressemblance, 
en  dépit  de  certains  airs  de  famille,  ne  sont  ni  de  même  souche  ni  do 
même  origine. 

Bien  différente  de  l'atrophie  musculaire  progressive  Aran-Du- 
chenne myélopathique^  l'atrophie  musculaire  progressive  de  l'en- 
fance n'a  rien  à  démêler  avec  des  lésions  nerveuses,  d'où  la  qualifi- 
cation d'atrophie  myopathique  que  nous  croyons  devoir  lui  imposer. 
En  effet,  des  trois  pièces  constituant  le  système  neuro-musculaire  *  : 
—  cellule  nerveuse  motrice,  nerf  qui  en  émane,  protoplasma  muscu- 
laire —  la  troisième  seule,  le  faisceau  musculaire  est  touché  primi- 
tivement, isolément,  du  commencement  à  la  fin  de  l'atrophie  muscu- 
laire progressive  de  l'enfance. 

A  s'en  rapporter  au  fait  que  nous  publions  (autopsie  de  L...  Eu- 
gène), avec  tous  les  détails  que  son  intérêt  comporte,  il  faut  voir, 
dans  ce  qui  a  été  jusqu'à  ce  jour  décrit  comme  deux  formes  d'atrophie 

1.  Voir,  in  thèse  d'agrégation  Landoiizy,  1880;  applicables  aux  paralysies  et  aux 
amyotrophies,  page  252  :  Prolégomènes  d'anatomie  et  de  physiologie  médicales  de 
C appareil  neuro-mttsctdairey  d'après  Ranvier  {Leçons  sur  le  système  nerveux,  1878) 
et  Gharcot  [Cours  d'anatomie  pathologique ,  1879). 
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ATROPHIE  MUî 

HIS1 
Cinq  généré 


GÉNÉRATION 
(1  (Urophique.) 


X... 


I  marié  à  B...,. 

Atrophiqae. 


2»  x,^^ 

GÉNÉRATION  fiitV,     mariée  à       G..., 

ipasd'a^ophie,)  indemne.  indemne  d'atrophie, 

mort  septuagénaire. 


3-  C'..., 

GÉNÉRATION  fille, 

(^  atrophiques.)  Atrophiqae 
de  la  face  et 
des  membres, 
surtout  des 
bras.  Morte 
sexagénaire. 


G'..., 

fille, 

Atrophiqae 

de  la  face  et 
des  membres. 
Morte  sans 
enfants,  à  pins 
de  50  ans. 


G'.... 

fille, 

Atrophiqae 

de  la  face  et 
des  membres. 
Morte  d'apo- 
plexie à  plus 

de  60  ans. 


épouse  de       L.., 
indemne 
d'atrophie,  mort 
à  66  ans. 


GÉNÉRATION 

(1  atrophique.) 


L'..., 

fille, 
accès  de  manie 
puerpérale  à  plu- 
sieurs de  ses 
grossesses. 
Se  serait  pendue  à 

40  ans. 
Indemne  d'atrophie. 


L'.... 
Atrophiqae  de 

répauîe  à  26  ans. 

Atrophie  de  la 

face  a  32  ans. 

Atrophique  diffuse 

à  50  ans. 
Mort  de  phthisie 
à  52  ans. 


GÉNÉRATION 
(\  atrophiques,) 


L"...,  I 
Angèle, 
fille, 
morte  à  20  ftns 
de  phthisie. 
Atrophie 
musculaire  fa- 
ciale &  4  ans. 
Atrophie  enva- 
hissante  à  la 
puberté, prédo- 
minante aux 
membres  supé- 
rieurs. Inconti- 
nence  d'urines 
de  la  naissance 
&  la  mort. 


L"...,  II 

garçon, 

mort  k  7  mois 

d'affection 
indéterminée. 


Bugitoe, 

garçon. 

mort  à  24  as 

de  tubercoloA 

pnlmobaire. 

Atrophie 

moscolaiie  faai 

Atrophie  enva 

bissante  Ter) 

15  aDi.1 
Mort.  Aatop<t 
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IRE  PROGRESSIVE 

nUALE 

f  eat  d» ATROPHIE. 


Gérard, 

mort  i  69  ans. 

d'Doe  affection 

thoraciqae. 


époui  de 


Y..., 

morte  à  43  ans, 
d*uQ  cancer 
du  pylore. 


G'..., 


47  ans, 
indemne  d^atro- 

Èhie,  bien  portante. 
Incore  bien  réglée. 
De  11  à  16  ans 
(moment  d'appari- 
tion des  règles), 
aarait  eu  des  accès 
avec  chute.  A  cha- 
cune de  ses  gros- 
sesses, quelques 
accidents  nerveui. 


G'..., 

G'..., 

G'..., 

garçon, 

mie, 

garçon, 

49  ans, 

morte  en 

mort 

bien 

nournce. 

du  croup 

portant, 

à  3  ans. 

indemne 

d'atrophie. 

broodute 
tabweo* 

ICQM. 


L»...,  V 
CharlMy 

21  ans 
bien 
portant. 
Sous  Ici 
dnpeaox 

^pmB  DO- 

▼«mbre 
1884. 


V,„y    VI 

fille,  morte 
à  17  jours. 


L''...,V1I 
Arthar> 

Î  arçon, 
5  ans. 
Atrophie 
mnscuTaire, 
actnelleinent 
nette  à  la 
face,  com- 
mençante sur 

quelque» 

muscles  du 

tronc. 


L»...,  VIII 
garçon, 
mort  à 
20  mois 

d'affection 

thoraci- 

que. 


L"...,  IX 
Julie, 
fille, 
8  ans. 
Atrophie 
musculaire 
actuelle- 
ment limi- 
tée à  la 

face. 
Soignée 
en  1884 
&  la  Charité 
pour  une 
pleurésie 
(Tubercu- 
lose?) 
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musculaire  progressive,  autre  chose  que  deux  modalités  d'une  même 
maladie,  il  faut  y  voir  deux  espèces  morbides,  puisque,  nous  le 
répétons,  parmi  les  [pièces  d'un  système  anatomique  complet.  Tune 
{la  cellule  spinale  avec  son  prolongement)  reste  indemne  dans 
Tatrophie  musculaire  progressive  de  Teufance  myopathique,  tandis 
que  c'est  dans  la  cellule  spinale,  qu'apparaît  la  preriiière  lésion  de 
Tatrophie  musculaire  progressive  Aran-Duchenne  myélopathique . 


m 

C'est  à  l'édification  de  cette  conception  neuve,  c'est  à  la  démons- 
tration de  l'existence  d'une  nouvelle  classe  d'amyotrophies  — 
amyotrophies  primitives,  amyotrophies  myopathiques,  —  c'est  à  la 
démonstration  d'une  nouvelle  localisation  anatomique,  d'une  loca- 
lisation musculaire  (l'atrophie  musculaire  pi'ogressive  myopathi- 
que  ou  myopathie  progressive)  —  qu'est  consacré  le  présent  mémoire 
reposant  sur  l'histoire  clinique  de  cinq  atrophiques  progressifs  do 
l'enfance,  que  nous  avons  eu  la  rare  fortune  de  pouvoir  étudier, 
tant  dans  leur  complexus  symptomatique  que  dans  leur  hérédité. 
Ces  cinq  atrophiques  appartiennent  à  deux  familles,  la  famille  L... 
et  la  famille  M...  dont  l'histoire  est  fort  instructive. 

L'histoire  de  la  famille  L...  que  nous  connaissons  depuis  plus  de 
quatre  ans  et  que  nous  continuons  à  suivre  curieusement,  est  parti- 
culièrement intéressante,  puisque  Vhérédité  atrophique  s'y  peut 
retrouver  en  remontant  jusqu'à  la  cinquième  génération,  avec  cette 
particularité,  que  la  maladie  saute  par-dessus  la  seconde  génération, 
pour  se  continuer  sans  la  moindre  interruption,  jusqu'aux  quatre 
arrière-petits-enfants  dont  nous  rappoitons  les  observations. 

La  famille  L...  comptait  onze  personnes  :  le  père,  la  mère  et  neuf 
enfants.  Aujourd'hui  survivent  la  mère  et  quatre  enfants  seulement. 
Mme  L...  née  G...  a  toujours  joui  d'une  bonne  santé  si  on  excepte 
quelques  migraines  et  quelques  accidents  nerveux  peu  graves  sur  la 
nature  desquels  nous  n'avons  pu  être  fixés.  Blanchisseuse,  elle  épouse, 
à  20  ans,  L...  sculpteur^  âgé  de  vingt-six  ans,  dont  la  santé  paraissait 
avoir  toujours  été  bonne;  il  était  fils  d'qn  père  déjà  âgé  (quarante- 
neuf  ans),  indemne  d'atrophie  et  d'une  mère  atrophique,  frère 
d'une  sœur  ayant,  au  moment  de  sa  naissance,  à  maintes  reprises, 
présenté  des  accidents  nerveux,  neveu  de  trois  tantes  atrophiques, 
arrière-petit'fils  d'une  aïeule  atrophique;  atrophique  lui-même 
à  vingt-six  ans,  il  devint  père  de  quatre  atrophiques  sur  six  enfants 
actuellement  vivants. 


Digitized  by 


Google 


IjANDOUZT  et  DEJERINE.   —  MYOPATHIE  ATROPUIQUE     91 

Légèrement  atrophié  du  membre  supérieur  gauche  au  moment 
du  mariage,  L...  vit  la  malicence  faire  rapidement  des  progrès  de  ce 
côté  :  à  trente-deux  ans  les  muscles  faciaux  étaient  atrophiés. 

Du  mariage  de  L...  avec  G...,  actuellement  (janvier  1885)  indemne 
de  toute  atrophie,  naquirent  neuf  enfants  dont  on  trouvera  l'exis- 
tence résumée,  page  88,  en  un  tableau  dans  lequel  nous  avons  con- 
densé tout  ce  que  l'enquête  a  révélé  d'important  au  point  de  vue 
héréditaire  et  familial. 

Le  premier  des  enfants  nés  du  mariage  de  L...  fut  une  fille,  Angèle, 
venue  à  terme  sans  incident  d'accouchement.  A  quatre  ans,  la  figure 
était  exactement  <  de  même  aspect  et  de  même  conformation  »  que 
celle  d'Eugène,  d'Arthur  et  de  Julie  dont  nous  donnons  Thistoire 
et  les  photographies,  et  chez  lesquels  nous  avons  personnellement 
reconnu  et  diagnostiqué  l'atrophie  musculaire  de  la  face.  Angèle 
resta  atrophique  de  la  face  sans  autre  particularité  jusqu'à  l'âge  de 
douze  ans  :  à  ce  moment,  elle  se  mit  à  grandir  beaucoup  et  à 
«  maigrir  des  membres  supérieurs  réduits  à  rien  pendant  que  les 
cuisses  et  les  jambes  étaient  grosses  et  fortes  ».  Elle  put  néanmoins 
travailler  un  peu  du  métier  de  sa  mère,  blanchisseuse  :  à  19  ans, 
la  macilence  et  la  faiblesse  des  membres  supérieurs  étaient  telles 
qu'elle  dut  renoncer  à  tout  travail,  et  qu'elle  avait  peine  à  manger 
seule.  Elle  mourut  à  vingt  ans,  dans  sa  famille,  de  phthisie  pulmo- 
naire :  l'année  de  sa  mort  elle  avait  fait,  à  Thôpital  Saint-Antoine, 
un  séjour  d'un  mois  pour  son  atrophie  musculaire. 

Particularité  à  noter,  Angèle  présenta,  depuis  sa  naissance  jusqu'à 
sa  mort,  de  Tincontinence  nocturne  d'urine. 

Le  troisième  enfant,  Eugène  (né  alors  que  le  père  avait  trente  ans), 
devint  atrophique  de  la  face  à  3  ans,  et  atrophique  des  membres 
supérieurs  à  17  ans  :  c'est  celui  des  quatre  enfants  que  nous  avons 
pu  suivre  le  plus  longtemps,  que  nous  avons  étudié  plusieurs 
années,  tant  à  Thôpital  que  chez  ses  parents,  qui  a  succombé  phthi- 
sique,  à  la  Charité,  dans  le  service  de  l'un  de  nous;  c'est  celui  enfin 
dont  nous  relatons  l'autopsie. 

Les  quatrième  et  cinquième  enfants  (garçons)  vivants  sont  indem- 
nes d'atrophie  :  nous  avons  soigné  le  quatrième,  à  plusieurs  reprises, 
à  Tenon  et  à  la  Charité,  pour  des  manifestations  pulmonaires  tuber- 
culeuses. 

Les  sixième  et  huitième  enfants  sont  morts  en  bas  âge  :  le  sep- 
tième, Arthur,  et  la  neuvième  enfant,  Julie,  ont  actuellement  de 
l'atrophie  musculaire  limitée  à  la  face  :  nous  donnons  plus  loin  leur 
observation  et  leur  photographie. 
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En  résumé,  sur  neuf  enfants  L.,.,  trois  meurent  en  bas  âge,  ce  qui 
fait  que  leur  iiérédité  reste  muette  au  point  de  vue  atrophique  qui 
nous  occupe  ici. 

Deux  meurent  à  vingt  ans  atrophiques. 

Quatre  survivent;  parmi  ceux-ci,  deux  sont  atrophiques  et  cela 
depuis  les  premières  années  de  leur  existence. 

En  d*autres  termes,  sur  six  enfants  parvenus,  soit  à  la  seconde 
enfance,  soit  à  Tadolescence,  quatre  enfants  (chiffre  énorme),  deux 
filles  et  deux  garçons,  se  trouvent  affectés  de  myopathie  atrophique 
progressive  ayant  commencé  par  la  face. 

Famille  L...,  cinq  atrophiques. 

Obs  I.  —  Atrophie  musculaire  progressive  des  muscles  de  la  face,  des 
membres  et  du  tronc.  Début  à  l'âge  de  vingt-six  ans  par  Vatrophie  des 
muscles  de  Vépaule  gauche  bientôt  suivie  d'atrophie  du  bras  droit.  A 
Vâge  de  trente-deux  ans,  apparition  de  l'atrophie  des  muscles  de  la 
face.  Généralisation  lente  et  progressive  de  l'atrophie  aux  muscles 
des  membres  supérieurs,  du  tronc  et  des  membres  inférieurs.  Faciès 
caractéristique.  Pas  de  contractions  fibrillaires.  Abolition  des  réflexes 
tendineux.  Intégrité  des  muscles  du  pharynx  et  du  larynx  ainsi  que  de 
la  mastication.  Intégrité  du  diaphragme.  Pas  de  troubles  de  la  sensi^ 
bilité  générale  et  spéciale  ni  des  sphincters.  Pas  de  douleurs  dans  les 
muscles  malades.  Mort  à  cinquante-deux  ans  de  phthisie  pulmonaire  ; 
hérédité  maternelle.  (Obs.  personnelle.) 

Le  nommé  L.,  âgé  de  cinquante-deux  ans,  est  examiné  à  la  Charité,  où 
il  vient  voir  son  lils  affecté  d'atrophie  musculaire  progressive.  Ce  qui 
frappe  de  prime  abord  chez  cet  bomme,  c'est  le  faciès.  A  distance  on  le 
croirait  atteint  de  diplégie  faciale.  La  figure  est  atone,  sans  expression, 
les  yeux  grands  ouverts;  les  lèvres  proéminentes,  paraissent  grosses, 
saillantes,  la  lèvre  inférieure  surtout.  Le  front  est  lisse  sans  aucune  ride, 
les  joues  creuses  et  amaigries.  Lorsque  Ton  dit  au  malade  de  regarder 
le  plafond,  son  front  reste  lisse  et  immobile,  lorsqu'on  cherche  à  le  faire 
rire,  sa  physionomie  prend  une  expression  à  la  fois  chagrine  et  idiote,  il 
ne  peut  siffler.  Il  ne  peut  fermer  les  yeux  complètement,  principalement 
Tœil  gauche  ;  il  existe,  du  côté  gauche  de  la  face^  une  certaine  prédo- 
minance de  Tatrophie.  Les  muscles  des  yeux,  de  la  langue,  du  pharynx 
et  du  larynx  sont  absolument  indemnes,  il  en  est  de  même  des  muscles 
masticateurs.  L'atrophie  des  muscles  faciaux  s'est  développée  chez  cet 
homme  il  y  a  environ  vingt  ans,  et  elle  a  été  précédée  chez  lui  par 
l'atrophie  des  muscles  des  membres  supérieurs.  Ce  sont  ces  derniers  qui 
ont  été  pris  d'abord;  le  début  a  eu  lieu  par  les  muscles  de  l'épaule 
gauche,  et  les  muscles  du  bras  droit  ont  été  ensuite  atteints,  il  avait 
alors  vingt-cinq  ans.  Depuis  lors,  l'affection  a  continué  à  progresser 
dans  les  muscles  des  membres  supérieurs  et  du  tronc,  et  les  muscles 
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fadaia  n'ont  présenté   des  signes  évidents  d*atrophie,  qae  douze  ans 

après,  i  Vâge  de  trente->deux  ans. 
Lessierno-mastoidiens  sont  normaux,  et  il  en  est  de  même  des  muscles 

prolonàB  du  oou»  car  la  tète  est  dans  sa  situation  normale. 

ÉtatactueU  Le  15  avril  1881,  la  face  présente  les  caractères  énumérés 
pJns  iiaut.  Le  malade   déshabillé  a  une  apparence  squelettique,  et  res- 
semble presque  en  tous  points  à  son  fils  (Voy  obs.  II).  Les  muscles  des 
épaules,  deltoïde  et  trapèze,  sont  presque  complètement  détruits,  surtout  à 
droite.  Les  bras  sont  réduits  à  Thumérus  recouvert  de  la  peau;  le  6iceps, 
le  triceps  brachial  et  le  brachial  antérieur,  sont  réduits  à  l'état  de  Tes- 
tiges.  Avant-bras  droit  :  le  groupe  cubital  e^  très  diminué  de  volume,  à 
gauche  le  long  supinateur  et  les  radtattjc  ont  disparu.  La  main  a  une 
apparence  simienne,  griffe  cubitale;  à  droite  le  thénar  a  à  peu  près  com- 
plètement dispara  ^  à  gauche  le  court  abducteur  parait  seul  atteint.  Les 
interosseiUK  sont  diminués  de  volume»  un  peu  plus  à  droite  qu'à  gauche. 
Thorax  déformé»  enfoncement  du  sternum.  Le  grand  pectoral  a  dis- 
para de  chaque  côté.  Les  tn^ercosfaujc  et  le  diaphragme  fonctionnent  nor- 
malement. La  masse  sacro4ombaire  parait  indemne,  il  n'y  a  pas  de 
déformation  de  la  colonne  vertébrale.  Les  omoplates  sont  fortement  déta- 
xées de  la  cage  thoradque  et  portées  en  dehors. 

Membres  inférieurs.  Atrophie  très  prononcée  des  muscles  fessiers. 
Les  deux  cuisses  sont  diminuées  de  volume,  la  cuisse  gauche  surtout, 
principalement  dans  sa  partie  antérieure.  Les  muscles  des  jambes  sont 
moins  pris;  toutefois  il  existe  des  deux  côtés,  à  gauche  surtout,  un  cer- 
tain d^^  d'équinisme  par  atrophie  des  muscles  de  la  région  arUéro- 
exteme.  Abolition  du  réflexe  patellaire. 

•  Int^rité  de.  la   sensibilité  générale  et  spéciale.  Ramollissement  du 
sommet  gauche,  craquements  secs  au  sommet  droit. 

Les  muscles  malades  ne  présentent  pas  de  contractions  fibrillaireSy  la 
contractilité  faradique  est  diminuée  proportionnellement  au  volume  des 
muscles  ;  il  en  est  de  même  de  la  réaction  galvanique,  qui  est  diminuée 
quantitativement  et  non  qualitativement.  Il  n'y  a  donc  pas  de  réaction  de 
dégénérescence. 

Les  mouvements  exécutés  par  le  malade  sont  en  raison  directe  du 
Tolome  de  ses  muscles  ;  c*^  un  atrophique,  et  non  un  paralytique.  Jamais, 
à  aucun  moment»  il  n'a  ressenti  de  douleurs  dans  les  muscles  malades. 

Ce  malade  meurt  à  53  ans  de  la  phthisie  pulmonaire. 

0^^  jl^  Atrophie  musculaire  progressive  héréditaire  chez  un 

jeune  homme  dte  -oingt  et  un  ans.  Début  à  Vâge  de  trois  ans  par  Tatro- 
phie  des  muscles  de  la  face,  qui  fut  le  seul  symptôme  de  la  maladie 
iusQu'à  Vâge  dL^  dLix^sept  ans.  Apparition  à  cet  â^c,  de  Vatrophie  des 
muscles  des  membres  supérieurs,  qui,  peu  à  peuj  se  généralisa  à  la 
vlut>art  des  mtiscles  du  corps,  ceux  des  membres  supérieurs  étant 
notablement  plus  pris  que  ceux  des  membres  inférieurs.  En  quatre 
ans  Vatrophie  est  arrivée  à  un  degré  extrêmement  prononcé;  la  peau 
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est  littéralement  collée  aux  os.  Faciès  tout  à  fait  particulier^  atorte^ 
sans  expression,  lèvres  grosses  en  bourreUts,  bouche  de  tapir.  Intégrité 
complète  des  muscles  de  la  langue,  du  pharynx  et  du  larynx.  Intégrité 
complète  des  muscles  masticateurs  (masséter,  temporal,  et  ptérygot^ 
diens).  Intégrité  complète  des  muscles  moteurs  de  l*œil  et  du  releveur 
de  la  paupière,  intégrité  du  diaphragme  et  des  muscles  intercostaux. 
Pas  de  paralysie  appréciable  dans  les  muscles  atrophiés^  le  Tnalade 
exécute  tous  les  mouvements,  au  prorata  du  nombre  des  fibres  muscu- 
laires  qui  lui  restent  Altération  très  marquée  de  la  contractilité 
faradique  et  galvanique  sans  réaction  de  dégénérescence.  Abolition 
des  réflexes  tendineux.  Conservation  des  réflexes  cutanés.  Intégrité 
des  sphincters.  Intégrité  de  la  sensibilité  générale  et  spéciale  et  de  la 
nutrition  cutanée,  jamais  la  moindre  douleur  dans  les  masses  mus- 
culaires ni  ailleurs.  Mort  par  tuberculose  pulmonaire  à  l'âge  de 
vingt-quatre  ans  y  sept  ans  après  V apparition  de  V atrophie  dans  les 
muscles  des  membres  supérieurs,  et  vingt  et  un  ans  après  le  début  de 
V atrophie  dans  les  muscles  de  la  face.  Aatopsie:  Altérations  muscu- 
laires  portées  à  un  très  haut  degré,  et  atteignant  chaque  muscle 
d'une  façon  uniforme  ;  lorsque  le  muscle  est  pris,  il  Vest  dans  sa 
totalité.  Intégrité  absolue  de  certains  muscles.  Au  microscope,  on 
constate  une  atrophie  simple  du  faisceau  primitif,  sans  multiplica- 
tion des  noyaux.  Intégrité  absolue  des  nerfs  intra*musculaires;  des 
racines  antérieures,  du  tronc  et  des  racines  du  facial.  Intégrité  de  la 
moelle  épinière  et  des  noyaux  bulbaires;  cellules  motrices  normales 
et  aussi  nombreuses  qu'à  Vètat  physiologique.  Congestion  marquée 
de  la  moelle  et  du  bulbe,  plus  marquée  dans  la  substance  grise  que 
dans  la  substance  blanche.  {Observation  personnelle.)    , 

Le  nommé  L...  Eugène,  âgé  de  vingt  et  un  ans,  exerçant  la  profession 
d'imprimeur,  entre  le  20  juin  1880,  à  la  Charité,  salle  St-Charles,  lit  n»  7, 
service  de  la  clinique  médicale,  où  nous  pouvons  l'étudier  à  loisir,  Fun  de 
nous  comme  suppléant  (remplacement  des  vacances),  Tautre  comme  chef 
de  clinique  du  Professeur  Hardy. 

Antécédents  de  famille  :  Père  atteint,  depuis  l'âge  de  vingt-six  ans, 
d'atrophie  musculaire  (voir  l'observation  précédente). 

Mère  indemne. 

Antécédents  personnels  :  Le  malade  raconte  qu'il  a  eu  la  rougeole  à 
rage  d  trois  ans,  ainsi  que  des  convulsions,  à  la  suite  desquelles  sa  face 
serait  restée  grimaçante;  ses  parents^  interrogés  à  cet  égard,  disent  que  c'est 
depuis  cette  époque  que  la  figure  du  malade  commença  à  présenter  un 
aspect  particulier,  lui  donnant  Tair  hébété.  Dans  son  enfance  il  fut  atteint 
d*engorgement8  ganglionnaires  qui  se  terminèrent  par  suppuration,  et 
qui  laissèrent,  des  deux  côtés  du  cou,  des  cicatrices  encore  caractéristiques 
aujourd'hui.  Bien  que  n'ayant  jamais  été  très  robuste,  il  ne  fît  pas  cepen- 
dant  d'autres  maladies,  et  apprit  le  métier  d'imprimeur,  qu'il  continua  jus- 
qu'à l'âge  de  quatorze  ans.  A  cette  époque,  il  fut  atteint  de  fièvre  typhoïde 
grave  et  fut  malade  plusieurs  mois.  Il  put  néanmoins  reprendre  son  tra- 
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TaLÎiaprè^uQe  convalescence  assez  longue.  Trois  ans  aprôs  (le  malade  avait 
alors  diz-s^t  ans),  apparurent  les  premiers  symptômes  d'atrophie  dans 
les  mnscles  des  membres,  jusque-là  parfaitement  indemnes,  la  face  seule 
étant  en  voie  d'atrophie  depuis  Tenfance.  L'atrophie  des  muscles  des 


L...  Eaifène,  21  ans  (Gbarité,  ISSl). 


membres  commença  par  le  thénar  et  l'hypothénar  de  la  main  droite,  qui 
prit  bientôt  rapparence  simienne,  puis  la  forme  d'une  griffe.  Ensuite  il 
apparat  une  faiblesse' progressive  dans  la  jambe  gauche,  caractérisée 
surtout  par  de  la  gêne  en  montant  les  escaliers.  Le  membre  supérieur 
gauche  se  prit  à  son  tour,  Tatrophie  y  débuta  par  les  muscles  du  bras  et 
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épargna  assez  longtemps  ceux  de  Pavant-bras  et  de  la  main.  Au  bout  d'un 
certain  temps,  que  lé  malade  ne  peut  préciser,  Tatrophie  8*étendit  aux 
muscles  des  épaules,  du  thorax  et  du  dos.  Jamais  le  malade  n'a  éprouvé  la 
moindre  douleur;  soit  dans  les  muscles,  soit  ailleurs. 

État  actuely  le  jour  de  Ventrée.  —  I-iC  /actes  est  tout  à  fait  caracté- 
ristique, et  lui  donne  une  expression  idiote,  et  cependant  ce  malade  est 
loin  d'être  peu  intelligent.  La  peau  de  la  face  est  lisse;  aucun  pli, 
aucune  ride  ne  viennent  donner  une  expression  quelconque  à  la  physio- 
nomie; la  bouche  présente  une  disposition  particulière»  aussi  bien  au 
repos  que  dans  les  efforts  de  mimique.  Au  repos,  la  fente  buccale  paraît 
élargie  :  les  deux  lèvres  sont  proéminentes,  Tinférieure  dessine  presque 
un  bourrelet  en  forme  de  rebord  de  pot  de  chambre,  la  supérieure  est 
moins  saillante.  L...  ne  peut  froncer  ou  arrondir  les  lèvres;  quand  il 
veut  siffler,  les  lèvres  au  lieu  de  se  froncer  et  de  se  réunir  pour  faire  un 
pertuis  s'étendent  et  s'écartent  en  une  manière  de  boutonnière  buccale  ; 
L...  arrive,  avec  efforts,  à  siffler,  mais  par  aspiration  et  non  par  expira- 
tion. Quand  il  veut  rire,  il  ne  rit  pas  comme  tout  le  monde,  il  rit  non  par 
écartement  de  la  lèvre  supérieure,  par  élévation  des  commissures  et  accen- 
tuation du  sillon  naso-labial,  il  rit  en  travers^  avec  élargissement  de  la 
fente  buccale  en  même  temps  que  la  lèvre  inférieure  paraît  passer  sur  un 
plan  postérieur  à  la  lèvre  supérieure.  Tout  le  rire  se  fait  par  étalement  et 
élargissement  de  la  fente  buccale,  le  reste  de  la  figure  tranchant  par  sa 
presque  immobilité  sur  les  modifications  dont  la  bouche  est  le  siège.  Au 
total,  la  physionomie,  quels  que  soient  les  sentiments  éprouvés  par  le 
malade,  est  plutôt  un  masque  presque  inerte  qu'une  figure  )iumaine,  c'est 
à  peine  si,  dans  le  rire  forcé,  on  aperçoit  quelque  ébauche  de  contraction 
musculaire.  Le  front  est  poli  comme  l'ivoire,  la  peau  est  accolée  au 
frontal  et  le  malade  ne  peut  lui  exprimer  aucune  espèce  de  mouvement, 
les  muscles  sous-jacents  sont  extrêmement  atrophiés,  et  cette  atrophie 
existe  à  peu  près  au  même  degré  sur  tous  les  muscles  de  la  face,  mais 
plus  accentuée  dans  la  moitié  droite  que  dans  la  gauche,  de  telle  sorte 
que  le  malade  a  la  figure  un  peu  de  travers,  la  commissure  labiale 
droite  étant  un  peu  relevée,  la  gauche  un  peu  abaissée.  Au  premier 
abord,  on  croirait  avoir  affaire  à  une  paralysie  faciale  double,  mais,  en  y 
regardant  de  plus  près,  on  voit  que  l'en  a  affaire  à  un  atrophique,  non 
à  un  paralytique.  Dans  les  efforts  de  rire  la  physionomie  apparaît  plutôt 
idiote  que  souriante,  à  tel  point,  que  l'administration  de  l'Assistance 
publique  fît  demander  à  l'un  de  nous,  si  ce  malade  ne  devrait  pas  être 
classé  parmi  les  inconscients,  lorsqu'il  se  présenta  pour  obtenir  des 
secours.  La  lèvre  inférieure  est,  à  l'état  de  repos,  légèrement  pendante, 
et  si  le  malade  fait  un  effort  quelconque,  soit  pour  s'habiller,  soit  pour 
se  servir  de  ses  membres  supérieurs ,  elle  devient  tout  à  fait  pendante, 
et  laisse  échapper  la  salive  par  les  commissures.  Les  globes  oculaires 
paraissent  saillants  et  pourtant  il  n'y  a  pas  d'exophthalmie,  la  saillie 
oculaire  n'est  que  le  résultat  de  l'atrophie  de  l'orbiculaire  palpébral. 
Enfin,  le  malade  ne  peut  fermer  complètement  les  yeux,  le  droit  moins 
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L...  Eagène,  21  ans  (Charité,  1881). 
ReV.  m  MÊD.,   TOME  V.  —  1885. 
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facilement  encore  que  le  gauche,  par  suite  de  l'atrophie  de  Forbiculaîre. 
Dans  ce  mouvement,  les  yeux  basculant  la  cornée  vient  se  cacher  der- 
rière la  paupière  supérieure.  Intégrité  absolue  des  muscles  de  la  langue 
et  de  la  mâchoire  (masséter,  ptérygoïdiens,  temporal),  du  voile  du  palais, 
du  pharynx  et  du  larynx. 

Tronc.  L'aspect  du  thorax  est  caractéristique.  Les  épaules  sont 
déjetées  en  avant  et  détachées  du  tronc  (atrophie  du  rhomboïde  et  du 
grand  dentelé),  et  le  bord  spinal  de  l'omoplate  fait  une  telle  saillie  en 
dehors,  que  Ton  peut,  en  déprimant  simplement  la  peau,  introduire 
l'extrémité  des  doigts  entre  Tomoplate  et  le  thorax.  Le  sternum  pré- 
sente une  surface  concave,  ainsi  que  la  partie  antérieure  de  la  poitrine, 
conséquence  de  l'atrophie  des  muscles  thoraciques  et  de  la  conserva- 
tion  du  diaphragme,  qui  fonctionne  bien.  Les  clavicules  sont  facile- 
ment accessibles  dans  toute  leur  longueur,  conséquence  de  l'atrophie 
du  grand,  du  petit  pectoral,  et  du  deltoïde. 

A  l'état  de  repos,  les  bras  sont  pendants,  et  les  avant-bras  en  pronation 
légèrement  fléchis.  Les  muscles  du  bras  gauche  ont  presque  complètement 
disparu,  le  deltoïde  n'existe  pour  ainsi  dire  plus,  le  triceps  ne  se  retrouve 
qu'au  niveau  de  ses  tendons  d'insertion  supérieure,  le  coraco-brachial 
et  le  brachial  antérieur  ne  sont  plus  perceptibles,  et  le  bras  est  réduit 
simplement  à  l'humérus  recouvert  de  la  peau,  avec  relâchement  des  sur- 
faces de  l'articulation  scapulo-humérale.  L'avant-bras  du  même  côté  est 
moins  touché  que  le  bras,  bien  que  les  masses  musculaires  paraisssent 
cependant  notablement  atrophiées.  La  main  est  également  moins  prise 
que  le  bras,  apparence  simienne,  commencement  de  grifle.  L  atrophie 
des  muscles  de  la  main  parait  marcher  assez  vite  depuis  quelque  temps. 
Interosseux  fortement  atrophiés.  J3ras  droit,  muscles  moins  atrophiés 
que  de  l'autre  côté,  les  faisceaux  claviculaires  et  acromiaujc  du  deltoide 
sont  à  peu  près  conservés,  le  faisceau  do  l'épine  de  l'omoplate  est  le  plus 
altéré.  L'atrophie  considérable  des  muscles  coraco-brachial,  brachial 
antérieur  et  triceps  est  très  nette,  quoique  moins  avancée  que  da  l'autre 
côté.  L'avant-bras  droit  est  sensiblement  aussi  atrophié  que  celui  du 
côté  gauche.  La  main  droite  présente  des  déformations  typiques,  main 
simienne  et  en  griffe,  disparition  des  èminences  thénar  et  hypothénar. 

Membres  inférieurs.  Les  muscles  sont  beaucoup  moins  touchés  que 
ceux  des  membres  supérieurs,  de  la  face,  du  tronc  et  du  dos.  Ceux  du 
côté  gauche  sont  cependant  plus  pris  que  ceux  du  côté  correspondant. 
Les  grands  fessiers  sont  pris  des  deux  côtés,  un  peu  plus  à  droite  qu'à 
gauche.  Les  moyens  et  petits  fessiers  sont  aussi  diminués  de  volume. 
Les  muscles  des  cuisses  sont  pris  également,  plus  à  gauche  qu'à  droite, 
et  l'atrophie  à  gauche,  porte  principalement  sur  les  muscles  droit 
interne  et  vaste  interne.  Les  muscles  des  jambes  n'ont  encore  que  peu 
souffert,  toutefois  il  y  a  un  certain  degré  d'équinisme  des  deux  côtés, 
le  malade  a  de  la  difficulté  à  élever  les  pieds  au-dessus  du  sol,  et  a  une 
démarche  un  peu  sautillante,  il  lance  la  jambe  en  avant,  surtout  lors- 
qu'il monte  un  escalier.  Léger  aplatissement  de  la  voûte  plantaire.  Les 
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muscles  du  thorax,  ainsi  que  les  muscles  de  rabdomen,  paraissent  égale- 
ment en  voie  d'atrophie.  La  respiration  présente  le  type  oosto-inférieur, 
par  suite  de  la  persistance  de  Faction  du  diaphragme.  Ce  malade  peut 
exécuter  tous  les  mouvements  au  prorata  du  nombre  de  ses  fibres  muscu- 
laires persistantes,  c'est  un  atrophique  simple,  sans  trace  de  paralysie.  La 
peau  ne  présente  aucun  trouble  trophique  quelconque,  elle  se  refroidit 
seulement  assez  vite  au  contact  de  l'air,  et  prend  une  teinte  cyanique  ; 
comme  dans  les  atrophies  musculaires  en  général,  elle  a  partout  son 
épaisseur  normale,  glisse  facilement  sur  les  tissus  sous-jacents,  et  nulle 
part  ne  présente  trace  d'adipose  sous-cutanée. 

Sensibilité  générale  et  spéciale,  parfaitement  normale.  Jamais  aucune 
espèce  de  douleurs  quelconques.  Sphincters  normaux.  Réflexes  tendis 
neux  abolis j  réflexes  cutanés  conservés. 

Les  diilérents  viscères  fonctionnent  bien.  Rien  aux  poumons,  rien  au 
oœur,  rien  du  côté  des  voies  digestives,  et  jusqu'ici  ce  malade  n'a  jamais 
lien  présenté  du  côté  des  voies  respiratoires.  L'urine  ne  contient  ni  sucre 
ni  albumine. 

Etat  de  la  contractilité  faradique.  Appareil  à  chariot.  Minimum  d'exci- 
tation chez  l'homme  sain,  10  div. 

MUSCLES  DE  LA  FACE 

Orbiculaire  des  lèvres 6  cent. 

Grand  zygomatique droit...  6     • 

»  »  gauclie.  5     » 

Orbiculaire  des  paupières droit...  7     • 

»  '         •  gauche.  7     » 

Frontal 8     • 

MEMBRES  SUPÉRIEURS 

gauche.  droit. 

Biceps 7  1/2*  9  • 

Triceps 8  9 

Brachial  antérieur 0  8 

AYAItT-BRAS 

Extenseur  des  doigts  et  radiaux...  5  9 

Fléchisseurs 8  9 

Extenseur  du  pouce 7  6 

Thénar  et  hypothénar 8  6 

Interosseux 8  6 

Deltoïde 5  1/2  9 

Sons-épineux 7  9 

Sus-épineux 5  9 

Trapèze • 5  7  1/2 

Du  côté  gauche,  le  grand  pectoral,  le  rhomboïde  et  le 'grand  dentelé  ne 
répondent  pas  à  50,  et  Ton  no  peut  employer  un  courant  plus  fort,  à  cause 
de  h  douleur.  A  droite,  le  grand  dentelé  et  le  rhomboïde  se  contractent 
à  6o  i/2,  mais  la  douleur  provoquée  est  excessive.  Grand  pectoral  à  S®. 

Muscles   des   cuisses,  À  gauche,  les  muscles  ne  se  contractent  pas 
à  5*  la  douleur  empêchant  d'aller  plus  loin  ;  à  droite  les  muscles  répon- 
dent à  9«. 
L*exainen  par  les  courants  continus  montre  une  diminution  de  NFO,  et 
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de  PFG  sans  inversion  de  la  formule,  il  y  a  diminution  simple,  pas  de 
réaction  de  dégénérescence, 

MBNSURATIOIC  DES  MASSES  MUSCULAIRES 

Bras  gauche.  Bras  droit. 

AU  niveau  du  bord  inférieur  de  Taisselle.        18  cent.  24  cent. 

Milieu  du  bras 13     «  16     • 

2  centimètres  au-dessus  de  l'épicondyle. .        14     •  17     • 

Avant-bras  gauche  et  droit,  tous  deux  atrophiés,  même  volume.  20  cent, 
au  1/3  sup.,  15  cent,  au  1/3  inf.  La  circonférence  du  thorax,  mesurée  sous 
les  aisselles,  est  de  78  cent.  ;  en  passant  par  les  épaules  de  98  cent. 

Membr.  inférieurs.  Cuisse  gauche.  Cuisse  droite. 

Tiers  supérieur 34  cent.         35  cent. 

»     moyen 28     »  33     » 

»     inférieur 29     »  31     ^ 

Jambes,  les  mollets  sont  à  peu  près  égaux. 

Cependant  le  gauche  ne  mesure  que  29  cent.,  le  droit  30  cent.  La  tem- 
pérature interne  du  corps  est  normale. 

Diagnostic.  —  Atrophie  musculaire  de  Tenfance  chez  un  adulte,  avec 
hérédité  paternelle. 

Le  malade  séjourna  un  an  dans  le  service,  et  fut  soumis  à  un  traitement  par 
rélectrisation  à  Taide  des  courants  faradiques;  son  atrophie  progressa  pendant 
la  durée  de  son  séjour,  mais  progressa  d'une  façon  assez  lente.  Il  sortit  en 
•octobre  1881,  et  rentra  de  nouveau  en  mars  1882,  pour  une  bronchite;  on 
constatai  cette  époque  une  tuberculose  commençante  du  sommet  gauche, 
hauteur  du  son  dans  la  fosse  sus-épineuse,  respiration  rude,  avec  quel- 
ques craquements  humides.  L'atrophie  musculaire  a  un  peu  augmenté 
depuis  Tannée  dernière,  principalement  dans  les  muscles  de  la  cuisse  et 
les  muscles  fessiers.  Traitement  :  arséniate  de  soude  0,01  centig.  par  jour. 
Dans  le  courant  d'avril  et  de  mai,  quelques  hémoptysies,  accentuation  des 
signes  physiques  du  sommet  gauche.  Il  demande  à  sortir  dans  le  courant  . 
du  mois  d'octobre,  et  rentre  en  janvier  de  Tannée  suivante  (1883)  dans  le 
service  de  Tun  de  nous,  à  Thôpital  Tenon,  pour  une  aggravation  des 
symptômes  pulmonaires. 

Etat  actuel,  le  6  janvier,  jour  de  Tentrée  :  L'atrophie  des  muscles  de 
la  face  est  portée  à  un  degré  extrême,  les  yeux  sont  grands  ouverts  et  ne 
peuvent  se  fermer  complètement,  le  front  est  absolument  lisse,  la  peau 
de  cette  région  ne  présente  aucune  ride  et  n'est  le  siège  d'aucun  mouve 
ment,  même  lorsque  le  malade  fait  appel  à  toute  sa  volonté.  La  pointe 
du  nez  est  déviëe  à  gauche,  les  lèvres  sont  très  grosses  et  saillantes  en 
avant,  surtout  la  lèvre  supérieure  (lèvre  de  tapir),  l'inférieure  pend  ren- 
versée en  dehors,  et  laisse  voir  les  dents.  Les  mouvements  des  lèvres  ou 
presque  complètement  disparu,  le  malade  ne  peut  les  rapprocher  dans 
Tacte  de  souiller,  et  encore  moins  dans  celui  de  sifUer. 

Les  élévateurs  des  lèvres  ne  fonctionnent  plus  à  droite,  et  à  peine  à 
gauche;  les  buccinateurs  sont  fortement  touchés.  Les  muscles  de  la  langue, 
du  pharynx,  du  larynx,  du  voile  du  palais  sont  toujours  intacts;  il  en  est 
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de  même  des  muscles  masticateurs  et  des  abaisseurs  de  la  mâchoire.  Le 
stemo-mastoîdien  est  intact  des  deux  côtés. 

La  tète  est  dans  la  position  normale,  et  les  mouvements  en  sont  facile- 
ment exécutés.  3/em&res  supérieurs.  Les  omoplates  sont  fortement  déta« 
chées  du  thorax,  surtout  la  droite,  et  déjetées  en  haut,  en  arrière  et  en 
dehors,  et  suivent  tous  les  mouvements  des  bras.  Le  deltoïde  du  côté 
gauche  est  très  atrophié,  un  peu  plus  que  celui  du  côté  droit,  les  triceps 
et  les  biceps  ont  à  peu  près  disparu  des  deux  côtés.  Les  muscles  de 
Vavant'bras  droit  paraissent  très  atrophiés;  il  en  est  de  même  de  ceux  de 
Vavant-bras  gauche,  La  main  droite  est  en  adduction,  Téminence  thénar 
et  hypothénar  ont  à  peu  près  disparu,  mais  les  inter-osseux  ont  conservé 
à  peu  près  intactes  leurs  fonctions.  Les  mouvements  d'abduction  et  d'op- 
position du  pouce  sont  impossibles  à  exécuter,  les  éminences  thénar  et 
hypothénar  de  la  main  gauche  àont  moins  atrophiées  qu'à  droite. 

La  déformation  du  thorax  a  encore  augmenté;  il  présente  une  conca- 
vité antérieure  par  suite  de  la  saillie  en  avant  des  deux  épaules.  Le 
sternum  paraît  être  au  fond  d'une  gouttière,  à  parois  latérales  formées  par 
lœ  côtes  dont  la  saillie  est  très  accusée.  Le  diaphragme  et  les  muscles 
abdominatLX  paraissent  intacts.  La  masse  sacro-^om&aire  parait  atro- 
phiée. 

Membres  inférieurs.  —  Les  muscles  fessiers  sont  très  atrophiés,  et 
les  saillies  du  sacrum»  des  ischions  et  des  trochanters^  très  accusées.  Les 
muscles  des  cuisses  sont  également  très  atrophiés,  les  triceps  en  parti- 
culier, celui  du  côté  gauche  surtout.  Les  muscles  des  jambes  sont  égale- 
ment diminués  de  volume,  moins  toutefois  que  ceux  des  cuisses,  la 
démarche  digitigrade  est  plus  accusée  qu'il  y  a  deux  ans,  l'atrophie 
ayant  progressé  dans  les  muscles  de  la  région  antéro-externe. 

MENSURATIONS 

Taille 1  m.  72  cent 

Mollets 0  m.  28  cent,  des  deux  côtés. 

P  .  (  0  m.  28  cent,  à  gauche. 

^"^^^^^ (  Om.  30  cent,  adroite. 

Avant-bras  ®  °^'  *^^  ^  gauche. 

AvaniDras |  q  m.  20  cent,  à  droite. 

P  (  G  m.  15  cent,  à  gauche. 

""^ 1  G  m.  13  cent,  à  droite. 

On  peut  voir,  en  comparant  ce  tableau  avec  le  précédent,  que  Fatrophie 
a  augmenté  depuis  2  ans  1/2,  mais  pas  dans  des  proportions  très  consi- 
dérables 

Pas  de  contractions  fibrillaires  dans  aucun  muscle.  La  sensibilité 
générale  et  spéciale  est  toujours  intacte.  Les  réflexes  rotuliens  sont 
abolis.  Signes  cavitaires  aux  deux  sommets,  plus  marqués  à  droite. 

La  démarche  du  malade  est  assez  particulière.  Le  malade  marche,  le 
côté  droit  du  corps  en  avant,  semblant  traîner  à  la  remorque  le  côté 
gauche,  aussi  la  marche  est-elle  composée  d'une  série  de  secousses,  ten- 
dant à  porter  ce  dernier  côté  sur  la  même  ligne  que  le  premier.  Pendant 
ces  mouvements,  le  tronc  décrit  des  courbes  bizarres  qui  tendent  à  le 
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maintenir  en  équilibre;  en  même  temps,  les  omoplates,  fortement  sail- 
lantes, suivent  les  mouvements  d'oscillation  des  bras.  La  tète  elle-même 
s'incline  en  arrière  et  à  droite.  Lorsque  le  malade  veut  prendre  un  objet 
on  le  voit  exécuter  des  mouvements  singuliers,  au  moyen  desquels  il  cher- 
che à  remplacer  ses  muscles  atrophiés  par  ceux  qui  fonctionnent  encore, 
et  par  la  suite,  il  est  obligé  de  décrire  des  courbes  plus  ou  moins  variées 
pour  atteindre  l'objet  qu'il  désire,  mais  ces  mouvements  sont  toujours 
calculés  et  précis,  en  raison  du  but  à  atteindre,  sans  paralysie  aucune. 

L'état  général  est  mauvais,  fièvre  le  soir,  pas  de  diarrhée;  le  malade 
reste  à  Tenon  jusqu'au  mois  de  juillet  et  passe  ensuite  à  la  Charité  (ser- 
vice du  Professeur  Hardy,  suppléé  par  M.  Landouzy),  où  il  succombe  aux 
progrès  de  sa  tuberculose  pulmonaire  le  25  octobre  1883,  à  onze  heures 
du  soir. 

Aatopsle  faite  le  lendemain  de  la  mort,  à  six  heures  et  demie  du  soir. 
Cadavre  extrêmement  atrophié,  sec,  sans  œdème. 

Après  avoir  enlevé  la  peau  du  thorax,  on  constate,  à  droite,  l'existence 
d*une  dépression  correspondant  aux  cartilages  costaux  des  5«,  6®,  7*  et 
8«  côtes. 

Dans  son  ensemble,  le  thorax  est  très  aplati  d^avant  en  arrière,  les 
muscles  grands  pectoraux  très  atrophiés,  minces,  décolorés,  les  intercos- 
taux, au  contraire,  paraissent  sains,  ils  ont  leur  coloration  à  peu  près 
normale.  De  même  pour  le  triangulaire  du  sternum.  Le  diaphragme 
présente  ses  caractères  normaux  comme  couleur  et  comme  épaisseur. 

Circonférence  du  thorax  : 

Au  niveau  des  mamelons 72  cent. 

»        des  fausses-côtes 72 

Les  muscles  de  la  paroi  abdominale  ne  paraissent  pas  atrophiés. 

Poumons,  Adhérences  très  marquées,  surtout  au  sommet  droit,  les 
deux  bases  sont  également  adhérentes;  il  existe  aussi  des  adhérences  au 
niveau  de  la  plèvre  médiastine,  et  entre  les  lobes  du  poumon  droit  ;  les 
adhérences  sont  partout,  sauf  au  sommet,  plus  intimes  à  gauche  qu'à 
droite.  Quelques  tubercules  miliaires  au  niveau  du  cul-de-sac  inférieur  du 
poumon  gauche,  sur  la  plèvre  pariétale.  Poumon  droit  :  A  la  coupe,  con- 
gestion générale.  Au  sommet,  infiltration  tuberculeuse  discrète,  caséeuse, 
avec  de  petites  cavernes,  dont  les  plus  volumineuses  peuvent  contenir 
une  petite  noix.  Ces  cavernes  ne  contiennent  pas  de  pus.  Pas  de  poussée 
de  granulations  miliaires  récentes.  A  la  base  et  dans  tout  le  lobe  infé- 
rieur du  poumon,  il  existe  do  petits  groupes  de  tubercules  péribron- 
chiques.  caséeux.  Poumon  gauche  :  A  la  coupe,  congestion  marquée; 
foyers  de  tubercules  d'âges  divers.  Au  sommet,  une  petite  caverne,  ne 
contenant  pas  de  pus,  dont  les  parois  anfractueuses  présentent  un  aspect 
rougeâtre  et  quelques  petites  bronches.  A  la  base  du  poumon,  au  niveau 
de  la  partie  inférieure  du  bord  antérieur,  il  existe  un  petit  groupe  degra-' 
nulations  grises.  Sclérosé  légère  autour  des  cavernes.  Bronches  :  Muqueuse 
congestionnée,  pas  de  dilatations  bronchiques.  Les  ganglions  du  hlle 


Digitized  by 


Google 


LANDOUZY  et  DEJERINE.   -—  MYOPATHIE  ATROPHIQUE  103 

sont  augmentés  de   volume,  mais  aucun   n'a  subi  la  dégénérescence 
caséeuse,  crayeuse  ou  calcaire. 

Cœur  :  235  grammes.  Myocarde  flasque,  mou  et  pâle,  pas  de  teinte  feuille 
morte.  Pas  de  lésions  valvulaires.  Toutefois  la  grande  valve  de  la  mitrale 
est  moins  souple  qu'à  l'état  normal.  Les  sigmoîdes  aortiques  sont  saines, 
le  bord  de  Tinsertion  de  la  sigmoîde  gauche  est  cependant  un  peu  épaissi. 
L'origine  de  Taorte  présente,  au  niveau  de  la  base  des  sigmoîdes  et  à 
Vorigine  des  coronaires,  de  petites  plaques  athéromateuses  jaunâtres.  Les 
cavités  du  cœur  sont  moyennement  dilatées,  et  ne  contiennent  pas  de 
caillots.  La  valvule  tricuspide  présente,  sur  son  bord  libre,  de  petits 
épaississements  gélatinif ormes,  au  niveau  de  Tinsertion  des  muscles  papil- 
laires  ;  les  sigmoîdes  pulmonaires  sont  normales.  L'aorte  présente,  sur  un 
ou  deux  points  de  son  trajet  dans  le  thorax,  quelques  traces  légères 
d'athérôme. 

Intestins  :  Ganglions  mésentériques  augmentés  de  volume  et  con- 
gestionnés. La  muqueuse  intestinale  ne  présente  pas  d'ulcérations.  On 
constate  seulement,  vers  la  fin  de  l'intestin  grêle,  une  saillie  très  nette 
des  follicules  clos,  isolés  ;  psorentérie.  Pas  de  chylifères  infiltrés  dans  la 
séreuse  péritonéale. 

Foie  :  1650  gr.  Rien  de  particulier  extérieurement.  Aspect  lisse.  Pas  de 
tubercules  sous  la  capsule  ni  sur  les  coupes,  qui  ont  un  aspect  jaunâtre 
et  montrent  un  peu  de  congestion  centrale  des  lobules.  Rate  :  250  gr.  Con- 
sistance, plutôt  ferme.  Pas  de  trace  de  tubercules.  Heins  congestionnés. 
Pas  de  tubercules,  pas  d'adhérences;  à  la  coupe,  rien  de  particulier.  Rein 
droit,  170  gr.  Rein  gauche,  180. 

Système  musculaire.  —  Membres  supérieurs  :  A  droite,  le  membre 
supérieur  a  été  disséqué  de  haut  en  bas,  et  chaque  muscle  ou  ce  qui  en 
restait  a  été  disséqué  avec  soin. 

Trapèze^  très  atrophié  et  de  coloration  jaunâtre.  Le  deltoïde  a  presque 
disparu,  laissant  voir  par  transparence  la  capsule  articulaire.  Les  muscles 
sus  et  sous-épineux,  sous-scapulaire,  grand  rond  et  petit  rond  sont 
normaux.  Au  bras,  le  triceps  et  le  brachial  antérieur  sont  réduits  à  leur 
plus  simple  expression,  le  coraco-brachial  a  presque  disparu,  le  triceps 
est  réduit  à  l'état  d*une  corde  blanchâtre,  dont  la  circonférence,  à  sa  partie 
la  plus  épaisse,  dépasse  à  peine  4  centimètres.  Le  triceps  est  représenté 
par  une  couche  extrêmement  mince  de  fibres  décolorées,  recouvrante 
ITiumérus.  A  Vavant-bras,  tandis  que  les  muscles  de  la  région  antérieure 
ont  conservé  leur  coloration  à  peu  près  normale,  ceux  de  la  région 
externe,  long  supinateur,  premier  et  deuxième  radial,  sont  extrême- 
ment atrophiés  et  décolorés,  et  le  long  supinateur  est  réduit  à  une  mince 
lamelle  musculaire  blanchâtre.  Le  court  supinateur,  au  contraire,  a  sa 
coloration  à  peu  près  normale,  tranchant  nettement  sur  celle  des  muscles 
précédents.  Le  fléchisseur  superficiel  et  le  profond  ne  sont  pas  décolorés 
€t  paraissent  peu  atrophiés.  A  la  région  postérieure,  la  couche  superficielle 
(extenseur  commun  des  doigts,  extenseur  propre  du  petit  doigt^  cubi- 
t^l  postérieur)  présente  une  couleur  normale,  tandis  que  la  couche  pro- 
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fonde,  en  particulier  le  long  extenseur  du  pouce  et  Vextenseur  propre 
de  rindex,  sont  très  atrophiés,  et  presque  complètement  décolorés,  leur 
teinte  jaune  est  très  nette.  Le  long  abducteur  du  pouce  et  le  court 
extenseur,  quoique  décolorés  et  atrophiés  par  rapport  à  la  couche  super- 
ficielle, le  sont  cependant  beaucoup  moins  que  le  long  extenseur  du 
pouce  et  que  Vextenseur  propre  de  l'index.  Main  :  les  muscles  de  Fémi* 
nence  thénar  ne  sont  pas  tous  altérés  au  même  degré.  Ainsi  le  court 
abducteur  du  pouce  est  très  atrophié,  complètement  décoloré,  n'est  plus 
reconnaissable  qu'à  la  direction  de  ses  faisceaux  et  à  ses  insertions.  Son 
épaisseur  atteint  à  peine  deux  à  trois  millimètres.  Le  court  fléchisseur^ 
au  contraire,  paraît  avoir  sa  coloration  et  son  volume  ordinaires.  Il  en  est 
de  même  de  Vadducteur  du  pouce  et  de  Vopposant.  L'éminence  /lypo- 
ttiénar  paraît  normale;  en  tout  cas,  si  les  muscles  sont  diminua  de 
volume,  ils  ont  conservé  leur  coloration  habituelle. 

Les  lombricaux,  les  deux  premiers  surtout,  sont  pâles,  décolorés,  rosés, 
plus  minces  et  moins  volumineux  qu'à  Tétat  normal.  Les  interosseux,  sauf 
le  premier  interosseux  dorsal,  sont  diminués  de  volume,  mais  ont  cepen- 
dant conservé  presque  leur  coloration. 

MENSURATIONS  DU  MEMBRE  SUPÉRIEUR  AYANT  DISSECTION 

Bras,  partie  moyenne 14  cent. 

Avanl-bras,  à  2  cent,  au-dessus  de  la  saignée 19     » 

Avant- bras,  à  2  cent,   au-dessus    de    Tarticulation 

radio-carpienne 14     » 

Muscles  du  tronc.  L'atrophie  des  pectoraux  a  été  mentionnée,  les 
grands  dentelés  sont  normaux,  bien  que  le  malade  ait  les  omoplates 
ailées.  La  masse  sacro-lombaire,  mise  à  nu  et  incisée  pour  Textraction  do 
la  moelle  épinière,  paraît  normale. 

Membre  supérieur  gauche.  Les  conditions  de  l'autopsie  ne  nous 
ont  permis  que  d'examiner  l'épaule  et  le  bras.  Atrophie  du  trapèze,  du 
deltoïde,  du  biceps,  du  coraco-brachial  et  du  triceps.  Les  muscles  de 
Tavant-bras,  que  nous  n'avons  pu  disséquer  pas  plus  que  ceux  de  la  main, 
paraissaient  tout  aussi  atrophiés  qu'à  droite. 

MENSURATIONS 

Bras,  partie  moyenne,  circonférence 115  millim. 

ià  2  cent,  au-dessus  de  la  saignée 20  cent, 
à  2  cent,    au-dessus    de  Tarticulalion 

radio-carpienne 14     » 

Membres  inférieurs,  A  droite,  atrophie  des  fessiers  et  du  droit  anté- 
rieur, à  gauche  atrophie  des  fessiers  ;  Texamen  n'a  pu  être  fait  complète- 
ment, le  cadavre  étant  réclamé  par  la  famille.  Les  membres  inférieurs 
étaient  très  atrophiés,  ainsi  que  le  montrent  les  mensurations  suivantes  : 

MEMBRES  INFÉRIEURS,  CIRCONFÉRENCE 

C6té  droit.  C6té  gaache. 
Cuisse,  au  niveau  de  la  ligne  qui  va  du 

grand  trochanter  au  pubis 36  cent.    34  cent. 

Partie  moyenne 29     •        27     » 

Mollets 26     »        26     . 
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Muscles  de  la  face.  —  Cest  en  vain  que  Ton  cherche  la  trace  de  ces  dif- 
iérents  muscles,  en  les  disséquant  par  leur  face  profonde.  Is  frontal,  le 
sourciller,  Yorbiculaire  des  paupières  y  ne  peuvent  êlre  reconnus  et  dis- 
tingués du  tissu  cellulo-graisseux,  ni  par  leur  colora tioi),  ni  par  la  direc- 
tion de  leurs  libres.  Il  en  est  do  même  des  zygomatiques^  de  Yorbiculaire 
des  lèvres^  du   buccinaieurf  que  Ton  examine  de  dedans  en  dehors  et 
que  Ton  poursuit,  inutilement  du  reste,  depuis  la  muqueuse  buccale, 
jusqu'au  derme  cutané.  De  ces  différents  muscles,  on  ne  peut  retrouver 
trace  à  rœil  nu.  Le  canin  seul  présente  sa  coloration  rouge  habituelle,  et 
il  est  le  seul  des  muscles  peauciers  de  la  face  que  Ton  ait  pu  apercevoir  et 
limiter  nettement.  L'examen  microscopique,  pratiqué  sur  des  fragments 
de  tissu  cellulaire,  puis  au  niveau  des  points  qu'occupent  les  différents 
muscles  de  la  face,  rend  compte,  comme  on  le  verra  plus  loin,  de  l'impos» 
sibilité  de  les  reconnaître  à  l'œil  nu. 

Muscles  de  la  langue^  parfaitement  normaux,  hyo-gloshe,géniO'glossef 
stylo-glosse;  ces  muscles  de  même  que  ceux  du  voile  du  palais,  présen- 
tent leur  volume  et  leur  coloration  ordinaires.  Il  en  est  de  même  des 
muscles  du  pharynx  et  du  larynx;  du  reste,  pendant  la  vie,  on  n^avait 
noté  aucune  espèce  de  trouble  quelconque  de  ce  côté.  Muscles  mash'ca- 
teuTs,  le  temporal,  le  masséter,  les  ptéygoidiens,  sont  parfaitement  nor- 
maux, comme  volume  et  comme  coloration,  ainsi  que  le  faisait  supposer 
l'examen  clinique. 

n  résulte  donc,  de  notre  très  long  examen,  que  l'atrophie  musculaire 
présentée  par  ce  malade  était  à  la  fois  généralisée  à  presque  tous  les 
muscles  du  corps,  en  même  temps  qu'elle  respectait  complètement  cer- 
tains d'entre  eux.  Les  muscles  atrophiés  l'étaient  d'une  façon  uniforme, 
et  ne  présentaient  pas  des  faisceaux  soit  sains,  soit  moins  altérés  que  les 
autres;  lorsqu'un  muscle  était  pris,  il  Vêtait  dans  sa  totalité,  et  partout 
au  même  degré.  De  même,  dans  les  muscles  respectés  par  l'atrophie,  et 
qui  avaient  conservé  leur  volume  et  leur  coloration  ordinaires,  il  n'existe 
pas  de  stries  jaunâtres,  indiquiint  que  certains  faisceaux  sont  altérés. 
Lorsqu^un  muscle  était  sain,  il  Vêtait  dans  sa  totalité.  Toutefois,  le 
bord  externe  de  l'extenseur  commun  des  doigts  présentait  quelques  fibres 
plus  pâles  que  celles  du  reste  du  corps  charnu  du  muscle,  qui  était  par- 
faitement sain.  Cette  limitation  du  processus  âtrophique  à  chaque  muscle, 
le  fait  qu'à  côté  des  muscles  qui  avaient  à  peu  près  disparu,  s'en  trou- 
vaient d'autres  parfaitement  sains,  fit  penser,  avant  tout  examen  des 
nerfs  et  de  la  moelle,  à  une  atrophie  primitive  des  muscles,  sans  Tinter- 
voitton  du  système'  nerveux. 

Systhne  7ierveux.  Encéphale.  —  Boîte  crânienne  normale,  quelques 
adhérences  de  la  dure-mère,  au  niveau  de  la  suture  interpariétale.  Pas 
d'adhérences  de  la  pie-mère.  Rien  à  noter  du  côté  du  manteau.  Gan- 
glions cérébraux  et  masse  blanche  normaux.  Pas  de  granulations  tuber- 
culeuses le  long    des  sylviennes.  Cervelet  normal.  Bulbe  normal,  les 
racines  da  facial  ont  leur  coloration  nacrée  et  leur,  volume  habituels. 
Rien  de  particulier  du  côté  des  autres  nerfs  crâniens. 
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Moelleépinière.  —  Parois  osseuses  du  canal  rachidien  saines,  tissu  cîel- 
lulaire  péri-méningé  normal.  Dure-mère  saine  sur  ses  deux  faces.  Pie- 
mère  normale.  Les  racines  antérieures  ont  leur  volume  et  leur  coloration 
blanc  nacré  habituels. 

Les  gros  nerfs  des  membres,  sciatique,  médian,  radial,  cubital,  ont 
leur  volume  et  leur  coloration  ordinaires. 

Examen  histologique,  —  Cet  examen  a  été  pratiqué  à  Tétat  frais, 
sur  les  nerfs  intra-musculaires  de  la  plupart  des  muscles  atrophiés,  et 
sur  les  muscles  correspondants,  sur  les  racines  antérieures  médullaires  et 
sur  quelques  racines  postérieures,  sur  les  racines  et  le  tronc  du  facial, 
et  différents  autres  nerfs  crâniens.  La  moelle  épinière  a  été  examinée 
ainsi  que  le  bulbe  rachidien,  après  durcissement  par  le  bichromate  d'am- 
moniaque à  h'*  0/0.  Les  muslces  de  la  face  et  plusieurs  muscles  des  mem- 
bres ont  été  examinés  après  durcissement,  ainsi  que  plusieurs  des  mus- 
cles qui  paraissaient  normaux. 

Nerfs  intra-musculaires,  examinés  dans  le  biceps,  le  triceps,  le  bra- 
chial antérieur,  le  long  supinateur,  le  court  abducteur  du  pouce^  du 
côté  droit,  Vorbiculaire  des  paupières,  Vorbiculaire  des  lèvres,  le  fron- 
tal, le  sourcilier.  Ces  nerfs,  faciles  à  retrouver  au  milieu  des  faisceaux 
musculaires  atrophiés,  paraissent  normaux  à  l'œil  nu.  Dissociés  à  Tétat 
frais,  pris  au  moment  où  ils  pénètrent  dans  le  muscle,  traités  pendant 
vingt-quatre  heures,  par  l'acide  osmique  à  1/200,  puis  colorés  au  picro- 
carmin,  dissociés  sur  la  plaque  de  verre  et  montés  dans  la  glycérine 
picro-carminée,  ces  nerfs  intra-musculaires,  examinés  au  microscope, 
sont  absolument  normaux,  et  nulle  part,  sur  aucune  des  très  nom- 
breuses préparations  que  nous  en  avons  faites,  nous  n'avons  pu  constater 
un  seul  tube  en  voie  d'altération,  tous  présentaient  les  caractères  de 
Vètat  physiologique.  De  même  pour  les  nerfs  intra-musculaires  des 
muscles  de  la  face,  qui,  sur  des  coupes  de  ces  muscles  faites  après  dur- 
cissement au  moyen  de  Tacide  osmique  et  de  Talcool  absolu,  se  présen- 
tent avec  des  caractères  absolument  normaux. 

Nerf  facial.  —  Tronc  et  racines.  Examen  à  Tétat  frais  (acide  osmique 
et  picro-carmin).  Aucune  espèce  d'altération  quelconque,  soit  des  tubes 
nerveux,  soit  du  tissu  conjonctif  intertubulairc.  L'examen  microscopique 
a  été  pratiqué  sur  le  tronc  et  les  racines  des  deux  faciaux. 

jRacines  antérieures.  —  Paraissent  saines  à  l'œil  nu  (volume  et  colo- 
ration normaux).  Après  action  de  l'acide  osmique  et  du  picro-carmin, 
l'examen  microscopique  ne  montre  aucune  espèce  d'altération,  les  tubes 
nerveux  présentent  absolument  les  caractères  de  l'état  physiologique. 
Les  racines  antérieures  ont  été  examinées  dans  toute  la  hauteur  de  la 
moelle,  région  par  région,  et,  sur  aucune  préparation,  l'examen  micros- 
copique n  a  fait  constater  l'existence  d'un  seul  tube  nerveux  altéré.  Même 
résultat  pour  les  racines  postérieures  dont  on  a  examiné  quelques-unes, 
dans  les  régions  cervicale  et  lombaire. 

D'autres  nerfs  crâniens  que  le  facial  ont  été  examinés  au  microscope, 
Vhypoglosse  du  côté  droit  (tronc  et  racines),  le  pneumo-gastrique,  le 
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spinal  du  côté  gauche  et  la  sixième  paire  des  deux  côtés.  Ces  nerfs  pré- 
sentaient les  caractères  de  Tétat  normal,  comme  les  faciaux  et  les  racines 
antérieures.  L* examen  du  médian  et  du  cubital  du  côté  droit,  après  dur- 
clrsement  et  à  Taide  de  coupes  transversales,  ne  montre  aucune  alté- 
ration quelconque. 

En  résumé^  Vexamen  histologique  démontre  Vabsence  complète 
d'altéraiion  dans  les  nerfs  des  muscles  malades,  aussi  bien  dans  leurs 
ramifications  intra-musculaires,  que  dans  leurs  troncs  et  dans  leurs 
racines. 

Examen  histologique  des  muscles^  pratiqué  à  Tétat  frais,  après  disse  ^ 
ciation  et  action  du  picro-carmin,  et  après  durcissement  dans  Talcool 
absolu.  Certains  muscles,  ceux  de  la  face  en  particulier,  ont  été  durcis 
dans  Talcool  absolu,  après  avoir  séjourné  vingt-quatre  heures  dans 
Tacide  osmiqne  à  i/200. 

Lorsque  Ton  examine  à  Tétat  frais,  après  dissociation  fine  et  action  du 
picro-caTmin,  un  fragment  d*un  muscle  totalement  atrophié  (biceps,  long 
supinateur.  frontal,  orbioulaire  des  lèvres),  et  en  employant  un  faible 
grossissement  (ObJ.  2,  Oc.  1  Verick),  il  semble  au  premier  abord  que  Ton 
a  sous  les  yeux,  une  préparation  d'un  fragment  de  tissu  cellulaire  sous- 
cutané,  avec  cette  différence  toutefois,  que  les  faisceaux  qui  constituent 
ce  tissu,  au  lieu  d'être  entrecroisés,  sont  parallèles  entre  eux  et  se  dis- 
socient avec  la  plus  grande  facilité,  formant  ainsi  des  faisceaux  de  plus 
en  plus  petits,  et  toujours  parallèles.  Souvent,  il  faut  faire  de  nombreuses 
préparations,  pour  arriver  à  trouver  des  traces  de  tissu  musculaire.  Entre 
les  faisceaux  parallèles  de  tissu  connectif  et  à  leur  surface,  on  voit  de 
nombreuses  fibres  élastiques,  et  des  vésicules  adipeuses,  disposées  en 
séries  linéaires,  d'abondance  très  variable  suivant  les  muscles  que  Ton 
examine.  Les  vaisseaux  (artérioles,  veinules  et  capillaires)  apparaissent 
dans  ce  tissu  avec  la  plus  grande  netteté,  depuis  les  branches  d'un  assez 
gros  diamètre»  jusqu'aux  plus  fines  ramifications.  Les  vaisseaux  sont  du 
reste  intacts,  ainsi  que  les  nerfs.  Ce  tissu  a  peu  d'affinité  pour  le  car* 
min,  il  se  colore  d'une  façon  très  peu  accentuée,  et  il  est  très  pauvre  en 
noyaux  et  en  cellules. 

Pour  bien  se  rendre  compte  de  la  nature  de  ce  tissu,  et  des  rapports 
qu*il  affiche  avec  l'altération  musculaire,  il  faut  Tétudier  sur  des  mus- 
cles dans  lesquels   le  processus  atrophique  est  moins  avancé,  le  long 
abducteur  et  le  court  extenseur  du  pouce  par  exemple.  Sur  des  prépara- 
tions fraîches  de  ces  muscles,  on  voit  que  la  nature  de  l'altération  mus- 
culaire est  celle  de  Yatrophie  simple,  sans  aucune  transformation  grais- 
seuse, protéique  ou  pigmentaire  quelconque,  du  faisceau  primitif.  Ce 
derDier  se  réduit  peu  à  peu  de  diamètre,  en  conservant  toujours  intacte 
sa  striation,  et  disparait  peu  à  peu  par  une  sorte  de  résorption.  Les 
noyaux  musculaires  de  la  gaine  sarcolemmique  et  du  faisceau  primitif 
ne  sont  pas  augmentés  de  nombre,  leur  volume  est  normal,  et  ils  n'ont 
pas  une  grande  affinité  pour  le  carmin.  On  peut  suivre,  sur  une  prépa- 
ration des  muscles  précédents,  les  difTérentes  étapes  par  lesquelles  passe 
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une  fibre  musculaire,  avant  d^arriver  à  Tatrophie  complète,  depuis  le 
faisceau  primitif  normal,  jusqu*à  la  gaine  de  sarcolemme,  no  contenant 
plus  que  quelques  noyaux,  derniers  vestiges  de  ce  faisceau  primitif.  LiCs 
gaines  vides  sont  extrêmement  nombreuses,  et  contribuent  presque 
exclusivement  à  donner  au  muscle  atrophié  son  apparence  fibreuse,  ainsi 
que  le  démontre  la  grande  facilité  avec  laquelle  sous  l'action  des  aiguilles 
on  peut  dissocier  presque  indéfiniment  ce  tissu  en  faisceaux  parallèles 
pour  ainsi  dire  indéfiniment,  mais  cette  apparence  résulte  aussi  d'un 
très  léger  degré  de  sclérose  inter-musculaire.  Du  reste,  le  processus  atro- 
phique  n'a  pas  de  caractère  irritatif  à  proprement  parler,  car  le  proto- 
plasma des  noyaux  du  faisceau  primitif  en  voie  d'altération,  ne  présente 
rien  de  particulier,  les  noyaux  ne  sont  pas  multipliés,  et  le  tissu  connectif 
ne  présente  pas  plus  de  noyaux  qu'à  Tétat  normal,  ils  sont  très  peu 
nombreux  et,  du  reste,  ces  noyaux,  examinés  à  un  fort  grossissement 
(Obj.  10  à  imm.  homogène  avec  condensateur  Abbé  et  Oc.  1  Verick),  sont 
en  réalité  les  noyaux  des  cellules  plates  de  revêtement  du  tissu  con- 
nectif, plus  ou  moins  modifiées  par  la  dissociation.  Dans  les  muscles 
orbiculaire  des  lèvres  de  la  face,  à  la  sclérose  légère  se  joint  un  certain 
degré  de  scléro-adipose. 

En  résumé  f  atrophie  simple  du  faisceau  primitifs  ai?€c  sclérose 
et  adipose  très  légères  dans  certains  d'entre  eux,  marche  très  lente 
du  processus^  ainsi  que  le  démontre  l'absence  de  lésions  irritatives 
{multiplication  des  noyaux)  et  la  faible  élection  pour  le  picro-carmin. 
Sur  les  coupes  faites  après  durcissement,  on  constate  la  même  altération, 
portée  à  un  degré  extrême  sur  certains  d'entre  eux.  A  ce  point  de  vue, 
comme  le  faisait  déjà  admettre  l'examen  à  l'œil  nu,  on  peut  diviser  les 
muscles  de  ce  malade  en  trois  catégories  bien  distinctes. 

i^  catégorie.  —  Muscles  ayant  complètement  disparu  ;  au  microscope,  il 
faut  souvent  plusieurs  préparations,  pour  retrouver  quelques  fibres  mus- 
culaires en  voie  d'atrophie  :  Frontal,  orbiculaire  des  paupières  du  côté 
droit,  orbiculaire  des  lèvres^  zygomatiques,  buccinateur  droit,  sourci' 
lier  gauche  pour  la  face;  biceps  et  triceps  brachial,  brachial  antérieur, 
deltoïde,  trapèze,  coraco-brachial,  grand  pectoral,  long  supinateur, 
radiaux,  long  extenseur  du  pouce,  extenseur  propre  de  Vindex  pour  le 
membre  supérieur  droit  K  L'adipose  est  assez  marquée  dans  les  prépara- 
rations  des  muscles  de  la  face. 

2*  catégorie.  —  Muscles  ayant  subi  une  atrophie  moins  avancée,  et  encore 
reconnaissables  à  l'œil  nu  :  long  abducteur  et  court  extenseur  du  pouce, 
le  court  abducteur  du  pouce,  les  deux  premiers  lombricaux,  et  les  trois 
dei*niers  interosseux  dorsaux,  du  même  membre. 
•  3«  catégorie.  —  Muscles  présentant  à  l'œil  nu  les  caractères  normaux,  et 
reconnus  intacts  à  l'examen  histologique  :  Face,  le  canin  des  deux  côtés. 
Au  membre  supérieur  droit,  le  sus  et  le  sous-épineux,  le  sous-scapulaire, 

1.  Le  membre  supérieur  droit  ayant  été  désarticulé,  nous  avons  pu  disséquer 
tous  les  muscles,  couche  par  couche,  et  soumettre  chacun  d'eux  à  Texamen 
microscopique. 
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le  grand  et  le  petit  rond,  le  rond  pronateur^  le  fléchisseur  superficiel 
et  le  fléchisseur  profond  des  doigts,  le  court  supinateuVy  Vextenseur 
commun  des  doigts  et  le  cubital  postérieur,  tous  les  muscles  du  thénar, 
sauf  le  court  abducteur,  tous  les  muscles  de  Yhypo-thènar,  les  deux  der- 
niers lombricaux,  le  premier  inter osseux  dorsal  et  les  quatre  interosseux 
palmaires.  Le  sous-scapulairCj  le  grand  dentelé  \  le  triangulaire  du 
sternum^  les  in  ter-costaux ,  le  diaphragme,  et  la  masse  sacro-lombaire 
sont  normaux  à  Tceil  nu  et  au  microscope.  11  en  est  de  même  pour  les 
muscles  de  la  langue,  du  pharynx,  du  larynx  et  pour  les  masticateurs. 

Nous  n'avons  pu  pratiquer  l'examen  des  autres  muscles  du  corps,  par 
suite  d'opposition  de  la  famille,  et  nous  n'avons  pu  voir,  par  la  dissection, 
s'il  existait  dans  les  membres  supérieurs,  la  même  symétrie  d^atrophie 
qui  existait  à  la  face  ;  la  symétrie  existait  pour  les  muscles  de  l'épaule  et 
du  bras;  le  trapèze,  le  deltoïde,  le  biceps^  le  coraco-6rac/iia^,  le  grand 
pectoral,  le  trapèze,  étaient  aussi  atrophiés  à  gauche  qu'à  droite  ;  mais  là 
où  il  eût  été  intéressant  de  la  rechercher,  c'eût  élé  à  l'avant -bras  et  à  la 
main^nous  n'avons  pu  le  faire.  Les  muscles  de  ces  régions  étaient  très 
atrophiés,  mais  malheureusement  nous  n'avons  pu  voir  si  l'atrophie  por- 
tait sur  les  mêmes  muscles  qu'à  droite,  et  si  les  muscles  qui  avaient 
échappé,  étaient  les  mêmes  des  deux  côtés. 

Examen  histologique  de  la  moelle  épinière  et  du  bulbe  rachidien.  — 
Cet  examen  a  été  pratiqué  après  durcissement  du  névraxe,  par  un  séjour 
de  six  semaines,  dans  le  bichromate  d'ammoniaque  à  5/100,  puis  dans 
i  acide  chromique  à  3/1000  pendant  un  temps  à  peu  près  égal.  Les  coupes 
faites  au  microtome  ont  été  coloriées  au  carmin,  et  traitées  par  les  pro- 
cédés ordinaires. 

Région  cervicale. . —  A  un  faible  grossissement  (Obj.  2,  Oc.  1  Verick)  la 
moelle  épinière  (à  part  un  degré  prononcé  de  congestion  sur  lequel  nous 
reviendrons)  est  absolument  normale,  les  faisceaux  blancs  comme  la  subs- 
tance grise.  Les  cellules  des  cornes  antérieures  sont  aussi  nombreuses 
que  sur  une  moelle  saine  prise  comme  terme  de  comparaison,  ainsi 
qu'il  est  facile  de  s'en  assurer^  en  comparant  des  coupes  de  la  région 
cervicale,  avec  des  coupes  de  la  même  région  provenant  d'individus 
(tuberculeux)  morts  sans  avoir  présenté,  pendant  la  vie,  aucun  trouble 
quelconque  pouvant  relever  d'une  affection  spinale.  Les  faisceaux  radi- 
culaires  antérieurs  apparaissent  avec  une  admirable  netteté,  et  peuvent 
être  facilement  suivis  jusqu'aux*  groupes  cellulaires  d*où  ils  émanent.  Ce 
résultat  négatif  était  du  reste  à  prévoir,  étant  donnée  l'absence  d'alté- 
ration des  racines  antérieures  et  des  nerfs  intra-musculaires,  dont  l'al- 
tération, lorsqu'il  s'agit  d'amyotrophies  de  causes  spinales,  est  toujours 
rigoureusement  proportionnelle  au  nombre  de  cellules  motrices  allé- 
rées.  Le  nombre  des  cellules  motrices  étant  normal,  reste  leur  forme 
et  leur  volume.  Leur  forme  ne  présente  rien  de  particulier;  à  un  plus 

1.  L'intégrité  des  grands  dentelés,  coïncidant  avec  une  telle  déviation  des  omo- 
plates (scapulx  alatx),  concorde  peu  avec  l'idée  que  nous  nous  faisons  des 
fonctions  de  ces  muscles. 
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fort  grossissement  (Obj.  7,  Oc.  2  Verick)  elles  se  présentent  toutes  avec 
leurs  caractères  ordinaires,  ne  sont  pas  plus  pigmentées  qu'elles  ne  le 
sont  à  cet  âge  de  la  vie,  possèdent  un  noyau  et  un  nucléole  parfaite- 
ment distincts,  fortement  colorés  par  le  carmin,  et  des  prolongements 
cylindre-axe  et  anastomotiques,  aussi  nombreux  que  d'habitude,  cloi- 
sonnant en  tous  sens,  sous  forme  de  réseau,  Taire  des  cornes  anté- 
rieures. Quant  au  volume  de  ces  éléments,  il  est  tout  à  fait  normal.  La 
névroglie  de  la  substance  grise  est  absolument  normale,  les  différents 
faisceaux  blancs  (faisceaux  pyramidaux,  zone  fondamentale,  faisceaux 
cérébelleux,  de  Goll  et  de  Burdach)  présentent  les  caractères  de  l'état 
physiologique,  la  pie-mère  est  saine. 

Région  dorsale.  —  Rien  de  particulier  à  noter,  pas  plus  qu'à  la  régiorz 
lombaire^  les  cellules  motrices  ont  partout  les  mêmes  caractères  qu'à  la 
région  cervicale,  ainsi  que  les  faisceaux  blancs. 

Bulbe  rachidien.  —  Tous  les  noyaux  du  bulbe  ont  été  examinés,  et 
l'examen  le  plus  minutieux  a  été  pratiqué  sur  les  deux  noyaux  du  facial, 
car  ce  malade  avait  une  atrophie  dés  muscles  de  la  face,  qui  durait  depuis 
plus  de  vingt  ans  ;  les  résultats  ont  été  absolument  négatifs.  Noyau  du 
facial  inférieur  :  A  son  aspect  normal  y  comme  forme,  volume^ 
nombre  de  ses  cellules  et  de  ses  filets  radiculaires,  aucune  espèce  d'alté- 
ration quelconque,  et  ne  pourrait  être  distingué  d'un  noyau  inférieur  du 
facial  pris  sur  un  bulbe  quelconque. 

Facial  supérieur  (facial  abducens).  —  Fortement  congestionné  comme 
tout  l'axe  gris  antérieur  (noyau  du  facial  inférieur  excepté),  mais  normal 
comme  nombre,  volume  et  forme  de  ses  cellules,  aussi  nombi*euses  qu'à 
l'état  physiologique  ;  le  genou  du  facial  (vu  en  coupe  à  ce  niveau)  présente 
un  aspect  on  ne  peut  plus  normal,  ainsi  que  les  faisceaux  qui  partent  du 
noyau  commun  pour  former  le  tronc  du  nerf  facial. 

Les  autres  noyaux  bulbaires,  hypoglosse,  colonne  mixte  {glosso-pha- 
ryngien,  pneumo-gastrique  et  spinal),  noyaux  moteur  et  sensitif  dit 
trijumeau,  ne  présentent  rien  de  particulier  à  noter,  la  lunule  et  les  dif- 
férentes parties  de  la  substance  grise  et  de  la  substance  blanche,  du  bulbo 
et  de  la  protubérance,  sont  normales. 

En  résumé,  chez  cet  atrophique,  à  part  un  certain  degré  de  congestion 
de  la  moelle  en  particulier,  de  la  substance  grise,  le  névraxe  présente 
les  caractères  de  Vétat  physiologique,  et  les  cellules  molrices  en 
particulier  sont  intactes  dans  toute  la  hauteur. 

Pour  bien  observer  cette  congestion,  marquée  surtout  dans  la  substance 
grise,  il  est  nécessaire  de  faire  des  coupes  un  peu  épaisses,  et  l'on  voit 
alors  qu'elle  est  marquée  jusque  dans  les  plus  fins  capillaires;  il  semble 
que  Ton  ait  sous  les  yeux  une  coupe  de  moelle  injectée.  Les  vaisseaux 
sont  partout  normaux,  et  nulle  part  on  ne  constate  d'extravasation  de 
globules  blancs  dans  leur  gaine  lymphatique,  ni  de  multiplication  des 
noyaux  de  cette  dernière.  C'est  do  la  congestion  simple,  sans  processus 
irritatif  aucun, mais  poussée  à  un  degré  que  nous  n'avons  jamais  observé 
dans  une  moelle  saine.  L'absence  de  tout  processus  irritatif,  du  côté  des 
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vaisseaux  ei  du  côté  de  la  névroglie,  élimine  (Temblêe  toute  hypothèse 
d'une  congestion  inflammatoire  quelconque^  d'autant  plus  que^  sur  les 
coupes  minceSf  cette  congestion  n^est  guère  facilement  appréciable; 
elle  eet  d'iin  autre  côté  trop  marquée  pour  être  une  congestion  asphyxi- 
que,  survenue  au  moment  de  Tagonie.  Si  Ton  réfléchit  qu'elle  fait  com- 
plètement défaut,  dans  les  noyaux  des  nerfs  correspondants  à  des  muscles 
restés  sains  (hypoglosse,  colonne  mixte,  noyau  moteur  du  trijumeau),  on 
peut  se  demander    si   cette  congestion  n'est  pas  un  effet  de  Tatrophie 
musculaire  ?  Cette  •hypothèse  serait  très  vraisemblable,  si  le  noyau  du 
facial  inférieur    était    congestionné,  mais,  seul   de  toutes  les  origines 
centrales  des  nerfs  qui  correspondaient  aux  muscles  atrophiés,  il  avait 
été  respecté  par  la  congestion. 

La  forme  clinique  de  Tatrophie  musculaire,  dans  le  cas  actuel,  cor- 
respond absoluineat,  il  est  presque  superflu  de  le  dire,  au  type  décrit 
parDuchenne  sous  le  nom  d'atrophie  musculaire  de  l'enfance,  et  il 
est  même  absolument  complet,  puisqu'ici  rhérédité  directe  existe, 
comme  dans  la  plupart  des  faits  analogues  rapportés  par  cet  auteur. 
L'intérêt  considérable  de  cette  observation  est  qu'elle  a  été  suivie 
d'autopsie;  c'est  la  première  fois,  à  notre  connaissance  du  moins, 
que  le  système  nerveux  et  le  système  musculaire  ont  été  examinés 
dans  un  cas  d*alrophie  musculaire  de  Tenfance,  et  comme  on  a  pu 
le  voir  plus   baut,  l'absence  complète  d'altérations  nerveuses  péri- 
phériques ou  centrales,  démontre  bien  la  nature  myopathique  pri- 
mitive de  l'affection   (nous  reviendrons  là-dessus  avec  détails  par  la 
suite).  Nous  nous  bornerons  à  faire  remarquer  pour  le  moment,  que 
la  nature  myopathique  de  l'atrophie  dans  le  cas  actuel,  pouvait  être 
déjà  soupçonnée,  si  ce  n'est  affirmée  avant  tout  examen  de  la 
moelle  ou  des  nerfs  périphériques,  étant  donnée  la  topographie  du 
processus  atrophique.  Dans  le  domaine  de  distribution  d'un  même 
nerf,  au  milieu  de  muscles  arrivés  au  dernier  degré  de  l'atrophie, 
on  trouvait  des   muscles  parfaitement  normaux,  ayant  conservé  leur 
volume  et  leur   coloration  ordinaires.  Ainsi,  dans  le  domaine  du 
nerf  facial,  le   canin  des  deux  côtés  persistait  avec  ses  caractères 
normaux,  les  autres  muscles  de  la  face  ayant  disparu. 

Los  mêmes  i>articularités  s'observaient  dans  les  muscles  des  mem- 

ites  dans  le  domaine  du  radial  par  exemple,  tandis  que  le  triceps, 

le  long  supinateur^  les  radiaux,  le  long  extenseur  et  ïextenseur 

nropre  de  Uindex  avaient  disparu,  le  court  supinateur,  Vextenseur 

commun   des   doigts  et  le  cubital  postérieur  étaient  absolument 

«ains  De  même  pour  les  muscles  du  thénar,  parmi  les  trois  muscles 

.  ^gpi^és  par  le  médian,  un  seul  était  altéré,  le  court  abducteur.  De 

éme  pour  les  muscles  de  l'épaule,  le  deltoïde  était  à  peu  près  dé- 
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truît,  tandis  que  le  sows-scapwfaire,  les  sus  et  sous-épineux,  grand 
rond  et  petit  rond  étaient  respectés.  Enfin,  il  existait  malgré  l'ap- 
parence ailée  très  accusée,  que  présentaient  les  omoplates,  une  con- 
servation parfaite  du  grand  dentelé  des  deux  côtés. 

Le  fait,  qu'à  côté  d'un  muscle  réduit  à  l'état  de  vestige,  on  en  ren- 
contrait un  autre  parfaitement  sain,  est  un  phénomène  fort  intéres- 


L...  Arthur,  15  ans  (Tenon,  18Si). 

sant  à  noter,  car  il  montre  bien  que  raffection  frappait  chaque  mus- 
cle d'une  façon  autochtone,  personnelle  et  d'une  façon  complète,  car 
lorsqu'un  muscle  était  pris,  il  Tétait  également  dans  toutes  ses  par- 
ties, sans  que  l'on  pût  comprendre  ni  le  comment'j'ni  le  pourquoi  de 
cette  localisation.  D'autre  part,  la  persistance  de  Tétat  normal  de  cer- 
tains muscles  lorsque  tous  ceux  qui  les  environnaient  avaient  disparu, 
la  persistance  du  canin  par  exemple,  est  un  fait  fort  extraordinaire, 
et  d'une  interprétation  fort  difficile,  sinon  même  impossible  dans 
l'état  actuel  de  nos  connaissances. 
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Si  l'on  envisage  la  disposition  de  Fatrophie  chez  ce  malade,en  se 
plaçant  au  point  de  vue  de  la  physiologie  générale,  il  semble,  dé 
prime  abord,  que  les  muscles  de  la  vie  de  relation  fussent  les  seuls 
qni  aient  été  touchés  par  l'atrophie.  En  effet,  les  muscles  adaptés  à 
œrtains  appareils  étaient  respectés  :  ainsi  pour  Toeil,  le  releveur  de  la 
paupière,  les  muscles  droits  et  obliques;  les  muscles  de  la  langue,  de 


L...  Arthor,  15  ans  (Tenon,  1834). 

la  mâchoire  et  ^u  pharynx,  les  muscles  respirateurs,  intercostaux 
du  diaphragme,  triangulaire  du  sternum.  Tous  ces  muscles  étaient 
normaux,  et  l'intégrité  de  Tappareii  moteur  de  la  nutrition  (mâchoire, 
langue  et  pharynx),  ainsi  que  celle  des  muscles  respirateurs,  démon- 
tra, à  l'autopsie,  que  ce  malade  aurait  pu  vivre  encore  longtemps, 
s*il  n'était  point  devenu  tuberculeux,  très  vraisemblablement,  à  la 
suite  d'un  séjour  prolongé  dans  différents  services  d'hôpital. 
Rkv.  dk  méd.,  tome  V.  —  i885.  8 
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Obs.  III.  Atrophie  des  muscles  de  la  face  assez  accusée.  Atrophie 
commençante  de  quelques  muscles  du  tronc.  Abolition  du  réflexe patel- 
laire  {Personnelle), 

L...  Arthur,  fils  et  frère  des  précédents,  quinze  ans.  Apprenti  menuisier 
depuis  peu  [de  temps,  ex-facteur  télégraphiste,  est  examiné  en  1883  à 
Tenon,  où  il  est  venu  voir  son  frère  Eugène.  Le  faciès  atone,  sans  ex- 
pression, fait^ d'emblée  suspecter  Tamyotrophie  progressive  de  Tenfance. 


L,..  Arthur,  15  ans  (Tenon,  188i). 

Sa  placidité  et  son  aspect  lisse  sont  d'un  masque  plutôt  que  d'une  phy- 
sionomie d'enfant.  Le  front,  d'un  poli  d'ivoire,  se  fronce  à  peine  quand,  la 
tète  maintenue  dans  la  verticale,  L...  cherche  avec  effort  à  regarder  le 
plafond. 

La  lèvre  supérieure  est  saillante  au  repos  et  tend  à  dépasser  sensible- 
ment la  lèvre  inférieure  :  cette  tendance,  appréciable  même  au  r^K)s, 
s'accentue  quand  Tenfant  sourit.  Dans  le  sourire,  un  peu  d'aplatissement 
se  produit  sur  la  lèvre  inférieure  qui  passe  sur  un  plan  postérieur  par 
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rapport  à  la  lèvre  supérieure  dont  la  saillie  devient  de  plus  en  plus  ma- 
nlMe. 

Lorequ'an  lieu  de  faire  sourire  légèrement  Tenfant,  on  Texclte  h  rire 
violemment  et  fort,  il  ne  rit  pas  à  lèvres  déployées,  il  rit  surtout  en  ira- 
rers,  il  rit  presque  exclusivement  par  élargissement  de  la  fente  buccale^ 
aplatissement  et  étalement  des  lèvres  :  son  rire  n'est  pas  le  rire  franc, 
complet,  intelligent  et  gai,  le  rire  en  haut  et  en  dehors,  c'est  un  rire 


L...  Arthur,  15  ans  (Tenon,  ISSi). 

singulier,  un  rire  qui  surprend  par  son  étrangeté  même,  car  il  jette  sur 
tODteJla  physionomie  quelque  chose  de  triste  et  de  niais. 

Muscles  du  tronc  :  Omoplates  un  peu  détachées  du  thorax,  surtout 
an  niveau  de  la  pointe,  les  fosses  sus  et  sous-épineuses  sont  un  peu 
amaigries.  Les  muscles  des]  épaules,  des  bras,  des  avant-bras  et  des 
mains  paraissent  normaux.  Les  grands  pectoraux  sont  nettement  dimi- 
més  de  volume.  Les  muscles  des  membres  inférieurs  paraissent  de 
Tolume  normal.  P^  àe  réflexe  patellaire,  le  malade  aurait  eu,  au  dire 
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do  sa  mère,   deux  fois  des  convulsions  à  Tâge  de  sept  ans.  Pouls,  80. 
Etat  de  la  contractilité  faradique  (!•'  août  1884), 
Appareil  à  chariot  (méthode  polaire)  ;  minimum  d'excitation,  12. 

Droite.  Gauche. 

Muscles  de  la  face M  1/2  11  1/2 

Deltoïde 12  12  1/2 

Trapèze 14  12  1/2 

Biceps  brachial 11 

Grand  pectoral 12  12 

Faisc.  clavicul.  du  grand  pectoral 13  1/2  12  1/2 

L'indocilité  du  malade  empêche  de  rechercher  Tétat  de  la  contractilité 
du  nerf  facial,  ainsi  que  Fétat  de  la  contractilité  musculaire  par  les  cou- 
rants galvaniques.  On  peut  résumer  l'observation  de  la  façon  suivante  : 
atrophie  nette  des  muscles  faciaux  avec  diminution  légère  de  la  contrac- 
tilité faradique;  atrophie  légère  des  grands  pectoraux,  douteuse  pour 
les  autres  muscles  du  tronc,  e^pas  d'atrophie  des  muscles  des  jambes.  Pas 
d'adipose  sous-cutanée,  état  général  satisfaisant  ;  sensibilité  normale. 

Obs.  IV.  Atrophie  commençante  des  muscles  de  la  face.  Intégrité  des 
autres  muscles  du  corps.  Abolition  du  réflexe  patellaire,  (Personnelle.) 

Julie  L...,  âgée  de  huit  ans,  fille  et  sœur  des  trois  précédents.  L'atro- 
phie des  muscles  faciaux  se  révèle  par  un  faciès  particulier  et  quelques 
troubles  fonctionnels.  Le  faciès  est  également  atone;  lorsqu'on  dit  à  la 
petite  malade  de  lever  les  yeux  au  plafond,  c'est  à  peine  si  son  front 
présente  quelques  légères  rides.  Rire  particulier  (rire  de  travers),  et  dans 
cet  acte,  au  niveau  de  chaque  commissure,  apparaît  une  dépression  en 
coup  de  sabre.  La  lèvre  supérieure  est  saillante  et  dépasse  l'inférieure. 

Urine  fréquemment  au  lit.  Pouls,  82. 

Les  muscles  des  membres  supérieurs,  du  tronc  et  des  membres  infé- 
rieurs, paraissent  normaux.  Pas  de  réflexe  patellaire.  Sensibilité  nor- 
male. Contractilité  faradique  (i**-  août  1884).  Même  méthode  que  dans 
l'observation  précédente.  Pour  les  mêmes  raisons  que  plus  haut,  l'examen 
électrique  n'a  pu  être  poussé  plus  loin. 

Droite.      Ganche. 
Muscles  de  la  face 10  1/2      10  1/2 

Même  état  de  la  face,  même  intégrité  de  tous  les  muscles  des  membres 
et  du  tronc  en  septembre  1884.  époque  à  laquelle  l'un  de  nous  soigne 
l'enfant  à  la  Charité  pour  une  pleurésie  droite  avec  épanchement.  pleu- 
résie contractée,  au  dire  de  la  mère,  par  refroidissement.  Cette  pleurésie 
est  suspectée  par  nous  d'apparaître  chez  L...  Julie. comme  une  première 
manifestation  de  tuberculose.  Notre  appréciation  sur  la  pathogénie  de 
cette  pleurésie  (dont  l'enfant  sort  guérie?  le  22  septembre)  se  base  autant 
sur  une  série  de  considérations  doctrinales,  touchant  l'histoire  des  pleu- 
résies dites  a  frigore,  longuement  développées  ailleurs  par  l'un  de  nous, 
que  sur  ce  quadruple  fait  : 
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l«Qae  le  pèro,  une  sœur,  un  frère  de  Julie  ont  succombé  à  la  tuber- 
culose pulmonaire;  2*  que  Julie  a  vécu  de  longs  mois  dans  une  chambre 
esgiiê,à'côté  de  son  frère  Eugène,  ^ors  que,  dans  un  logement  d'ouvrier 
Composé  de  deux  pièces,  Fun  de  nous  visitait,  à  plusieurs  reprises,  Eu- 
gène pour  conjurer  ses  accès  d*étoufTement  et  ses  hémoptysies;  3^  que 
nous  avons  soigné,  à  la  Charité  et  à  Tenon,  son  frère  Georges  pour  une 


L...  Jolie,  Sans  (Tenon,  1884). 

bronchite  tuberculeuse;  4^^  enfin,  que  nous  ne  pouvons  pas  échapper  à 
cette  remarque  que  les  deux  frères  M.. .,  myopathiques  progressifs,  dont 
nous  allons  rapporter  Thistoire,  nous  paraissent,  tout  comme  les  atro- 
phiqaes  de  la  famille  L...,  entachés  de  tuberculose,  puisque,  en  1878, 
Tun  de  nous  a  soigné,  chez  sa  mère,  à  Montreuil,  M...  Léon  pour  une  bron- 
chite avec  crachats  nummulaires,  fièvre,  hecticité,  etc.,  et  que,  à  Thèure 
^'   '  qui]  est,  son  frère  Georges  tousse  en  même  temps  qu'il  souffre  du  côté 

èr-   t  .  gauche,  où  la  respiration  s'entend  moins  pure  que  du  côté  droit  et  où 

Ilnspiration  est  manifestement  saccadée  dans  toute  l'étendue  du  tiers 
inféro-postérîeur.  Nous  aurons,  du  reste,  à  revenir  sur  cette  coïncidence 
de  la  tuberculose  et  de  la  myopathie  progressive  qui  n'a  pas  lieu  de  sur- 
prendre quand  on  connaît  les  faits  analogues  cités  par  Duchenne,  de  Bou- 
logne, pour  Tatrophie  musculaire  progressive.  {A  suivre.) 
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Ifédeoin  des  hôpitaux  de  Lyon» 


Le  titre  de  ce  trarail  indiqne  un  retoor  vers  ropinion  ancienne, 
gui  attribuait  à  la  ménopause  un  rôle  prépondérant  dans  la  genèse 
des  maladies,  dont  les  femmes  sont  atteintes  à  Tâge  critique,  opinion 
qui  paraît  aujourd'hui  surannée.  C'est  seulement  vers  le  inilleu  de 
ce  siècle  et  sous  Tinfluence  de  certains  travaux  contemporains,  qu'un 
revirement  s'est  opéré  dans  les  idées  médicales  concernant  ce  point 
de  pathologie,  et  qu'on  passa  brusquement  d'une  crédulité  extrême 
à  un  scepticisme  trop  abscdiu  ;  car  après  une  période  marquée  par  une 
exubérance  de  publications  sur  les  accidents  et  les  maladies  de  cet 
âge,  la  littérature  médicale  fit  tout  à  coup  'silence  sur  ces  questions. 

Que  démontrent  cependant  lés  travaux  qui  ont  amené  ce  revire- 
ment, c'est-à-dire  les  statistiques  fournies  par  Mme  Boivin,  par 
Leudet,  Lisfranc,  Malgaigne,  Scanioni,  Saucerotte  ?  Que  les  mala- 
dies de  l'utérus  ne  sont  pas  plus  fréquentes  à  Tâge  de  retour  qu'aux 
autres  époques  de  la  vie;  que  la  mortalité  des  femmes  n'est  pas  plus 
forte  de  quarante  k  cinquante  ans,  qu'elle  ne  Test  chez  les  hommes 
du  même  âge. 

Je  ne  méconnais  pas  la  portée  de  ces  deux  points,  que,  sans  plus 
ample  informé,  je  considère  comme  acquis,  malgré  l'insuffisance  re- 
lative des  chiffrées  sur  lesquels  reposent  ces  documents.  Mais  de  ce 
que  les  maladies  de  l'utérus  ne  sont  pas  plus  fréquentes  à  l'âge  de 
retour,  on  ne  doit  pas  conclure  que  la  suppression  physiologique  des 
règles  est  sans  conséquence  grave  pour  la  santé  de  la  femme,  et  que 
cet  âge,  dit  critique,  ne  l'est  pas  en  réalité  plus  que  les  autres.  La 
ménopause  en  effet  peut  frapper  la  femme  ailleurs  que  dans  son 
appareil  sexuel  et  faire  naître  des  maladies,  qui,  n'eutrainant  pas  la 
mort,  n'aggravent  pas  les  statistiques  mortuaires  de  cotte  période . 
Ce  sont  des  faits  de  ce  genre  qui  servent  de  base  à  ce  travail. 

Dans  ces  dernières  années,  j'ai  eu  l'occasion  de  voir  se  développer 
chez  plusieurs  malades  un  ensemble  de  troubles  cardiaques  si  exac* 
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temenl  aeinblables,  qu'il  était  impossible  de  ne  pas  le  rattacher  à  une 
même  cause  ;  or  ces  malades  n'offraient  qu'une  seule  particularité 
commnne,  celle  d'être  arrivées  à  la  ménopause;  de  plus  les  accidents 
apparaissaient  ou  redoublaient  d'intensité  à  l'occasion  d'une  époque 
menstra^le  normale  ou  troublée.  Etait-ce  pure  coïncidence,  ou  y 
avait-il  corrélation  entre  les  perturbations  de  la  fonction  utérine  et 
celle  de  la  santé?  Pour  mon  compte,  en  présence  d'une  série  de  phé- 
nomènes que  j'ai  vu  se  reproduire  plusieurs  fois  avec  une  analogie 
parfaite,  je  n'hésite  pas  à  les  attribuer  au  seul  élément  étiologique 
apparent  qui  les  unisse,  c'est-à-dire  à  la  ménopause;  et  j'espère  fidre 
partner  ma  conviction  à  ceux  qui  me  feront  Thonneur  de  me  lire 
ju^u'au  bout. 

Les  fEûts  que  j'ai  recueillis,  bien  qu'en  petit  nombre  encore,  se 
divisent  en  deux  groupes.  Le  premier  comprend  les  cas,  où  les 
sujets  offraient  les  symptômes  d'une  maladie  grave  du  cœur,  sans 
prëœnter  jamais  les  signes  physiques  d'auscultation  d'une  lésion 
valvulaire.  CTest  à  cet  ordre  de  faits  que  je  réserve  le  nom  de  car- 
diopathie de  la  ménopause.        • 

Le  second  gnmpe  est  constitué  au  contraire  par  des  cas  où  les 
signes  physiques  d'une  lésion  d'orifice  sont  évidents.  Ils  se  rattachent 
aux  précédents  en  ce  que  la  maladie  cardiaque,  restée  latente  jus- 
que là  éclate  pour  la  première  fois  avec  les  premiers  troubles  de  la 
menstruation,  et  à  mon  avis,  sous  llnflaence  directe  de  la  méno- 
pause. 

Je  possède  quatre  observations  de  la  première  catégorie  et  deux  de 
la  seconde,  mais  comme  il  n'y  a  que  trois  ans  que  mon  attention 
est  attirée  sur  les  faits  de  cette  nature,  je  présume  qu'ils  sont  assez 
fréquents.  Ceux  de  la  première  série  sont  de  beaucoup  les  plus  inté- 
ressants et  les  plus  probants,  ce  sont  eux  seuls  que  j'ai  en  vue  dans 
Ce  travaU.  Je  les  réunirai  dans  une  description  commune,  parce  qa*ib 
ont  présenté  entre  eux  la  plus  étroite  ressemblance. 

Au  point  de  vue  de  Vétiologie,  je  n'ai  rdevé  dans  les  antécédents 
peraonnds  ou  héréditaires  de  mes  malades  aucune  particularité  sail- 
hnte.  II  s'ïigissait  de  femmes  robustes,  bien  constituées,  se  livrant 
aux  travaux  du  xnéuage  ou  à  des  travaux  manuels  non  excessifs. 
Une  d'elles  n'avait  pas  eu  de  grossesse,  les  autres  avaient  unou  plu- 
siears  enfants.  Je  n'ai  noté  chez  elles  ni  manifestation  hystérique, 
ni  même  de  prédispositton  au  nervosisme.  Bien  entendu,  elles  n'ont 
fam^  sonfTen  de  rhumatisme. 

C^iez  toates ,  mes  malades,  les  accidents  ont  para  au  moment  où 
les  règles  p^^istaient  enonre,  mais  étaient  déjà  devenues  irrégu- 
\  lières  soit  dans  la  date  de  leur  apparition,  soit  par  une  abondance 
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^normale  de  récouïement.  Ainsi  que  nous  l'avons  dit  on  les  voit 
babituellement  éclater  ou  redoubler  dlntensité  à  Toccasion  d'une 
période  menstruelle. . 

.  Appuyé  sur  un  si  petit  nombre  d'observations,  je  ne  puis  pas  pré- 
tendre donner  de  l'affection  une  symptomatologie  complète  et  défi- 
nitive. Mais  les  faits  que  j*ax  vus  ont  offert  entre  eux  une  si  étroite 
ressemblance  qu'on  peut  en  réunir  les  principaux  traits  dans  un 
tableau  commun. 

La  maladie  n'éclate  pas  d'emblée  avec  tout  son  appareil  sympto- 
matique;  elle  marche  par  étapes,  plus  ou  moins  longues.  A  chaque 
reprise  les  accidents  cardiaques  acquièrent  une  intensité  plus  grande. 

Dans  une  première  phase,  qui  ne  constitue  pas  encore  la  cardio- 
pathie telle  que  je  l'entends,  les  femmes,  en  proie  à  des  malaises 
vagues,  mal  définis,  se  plaignent  vivement  de  palpitations.  De  pa- 
reils accidents  se  rencontrent  si  souvent  chez  la  femme  à  toutes  les 
périodes  de  la  vie,  qu'ils  n'ont  rien  de  caractéristique,  ni  de  spécial 
à  la  ménopause.  Toutefois  comme  ils  s'observent  fréquemment  à 
rétablissement  ou  à  la  fin  de  la  meijstruation,  cela  montre  combien 
l'innervation  cardiaque  est  facilement  influencée  par  cet  acte  phy- 
siologique. 

Aux  palpitations  s'ajoutent  bientôt  des  lipothymies,  de  l'angoisse 
et  de  l'essoufflement,  qui  n'a  lieu  d'abord  que  dans  la  marche  un 
peu  rapide.  Les  patientes  n'éprouvent  absolument  aucune  gêne  res- 
piratoire au  repos,  qu'elles  soient  assises  ou  étendues  dans  leur  lit. 
Leur  sommeil  est  troublé  par  des  accès  de  palpitations  et  par  un  vif 
sentiment  d'angoisse,  mais  sans  douleur  précordiale. 

A  un  degré  plus  avancé,  la  respiration  qui  reste  calme  pendant  le 
repos,  devient  haletante  au  moindre  mouvement  :  il  suffit  aux  ma- 
lades de  monter  dans  leur  lit  ou  même  d'élever  les  bras  pour  être  en 
proie  à  une  violente  dyspnée  .qui  disparaît  aussitôt  qu'elles  rede- 
vienent  immobiles. 

Enfin  il  arrive  un  moment  où  tous  ces  symptômes,  angoisse 
précordiale,  palpitations,  dyspnée,  demeurent  permanents,  sauf  dans 
la  position  assise,  où  ils  perdent  beaucoup  de  leur  violence.  D'autres 
signes  que  nous  mentionnerons  plus  loin  s'ajoutent  aux  précédents, 
et  le  tout  constitue  un  véritable  accès  d'asystolie,  qui  persiste  plu- 
sieurs jours  de  suite. 

La  sensation  de  défaillance,  phénomène  qui  me  paraît  aussi 
constant  que  les  palpitations  et  la  dyspnée,  peut  aller  jusqu'à  la  syn- 
cope. C'est  ce  que  j'ai  observé  sur  une  de  mes  malades  qui  eut  à  deux 
fois  une  syncope  avec  chute,  perte  de  connaissance  et  refroidisse- 
ment général. 
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-  Tels  sont  les  troubles  fonctionnels  accusés  par  les  sujets,  ils  repré- 
sentent évidemment  le  .tableau  d'une  maladie  organique  du  cœur. 
Mais  c'est  en  vain  qu'on  répète  l'examen  de  cet  organe  avec  l'impa- 
tient désir  de  s'expliquer  tous  les  accidents  par  une  lésion  d'orifice  ; 
on  reste  frappé  du  contraste  qui  existe  entre  la  violence  des  symptômes 
éprouvés  par  les  malades  et  l'insignifiance  des  résultats  de  l'explo- 
ration cardiaque. 

L'impulsion  de  la  pointe  est  un  peu  exagérée,  le  rhythme  est 
tantôt  régulier,  tantôt  inégal.  Les  claquements  valvulaises  sont  nets, 
sans  dédoublement,  sans  bruit  anormal  ;  le  premier  est  plutôt  fort 
que  faible. 

Je  n'ai  pas  constaté  d'accroissement  des  diamètres  de  l'organe,  ni 
de  déplacement  de  la  pointe;  je  n'ai  observé  ni  pouls  veineux,  ni 
gonflement  des  jugulaires.  Toutefois,  comme  j'ai  trouvé  dans  cer- 
tains cas  de  légers  battements  épigastriques,  s'accompagnant  dé  ce 
sentiment  de  tension  douloureuse  à  l'épigastre,  si  fréquent  chez  les 
cardiaques  et  les  emphysémateux,  on  peut  à  la  rigueur  admettre  un 
faible  degré  de  dilatation  du  ventricule  droit. 

Le  seul  signe  physique  positif,  tiré  de  Pexamen  du  cœur,  c'est  la 
fréquence  extrême  des  battements,  qui  peuvent  s'élever  à  150,  à  160 
par  minute.  Le  pouls  est  faible,  le  plus  ordinairement  il  est  inégal. 

Quelle  que  soit  l'intensité  des  troubles  fonctionnels  du  cœur,  l'af- 
fection ne  semble  pas  retentir  sur  le  poumon  *.  Malgré  le  sentiment 
d'oppression  accusé  par  les  sujets,  la  respiration  se  fait  sans  efToii;  et 
sans  bruit;  le  rhythme  respiratoire  est  accéléré,  mais  Tair  circule 
librement  dans  la  poitrine.  Je  n'ai  jamais  constaté  de  signes  de 
catarrhe  ou  de  congestion  pulmonaires,  même  au  plus  fort  de  la 
maladie.  Il  n'en  est  pas  ainsi  dans  les  lésions  valvulaires,  où  tôt  ou 
lard  il  se  produit  des  troubles  de  la  circulation',  amenant  à  leur 
suite  de  la  toux,  une  dyspnée  permanente  et  des  râles  à  l'auscul- 
tation. 

L'œdème  des  membres  inférieurs  n'apparaît  que  tardivement,  et  il 
reste  toujours  très  limité  et  peu  marqué.  Je  ne  l'ai  jamais  vu  dé- 
passer le  tiers  inférieur  de  la  jambe,  même  chez  des  sujets,  qui,  depuis 
plus  d'un  au,  étaient  en  proie  à  toute  la  série  des  accidents  que  j'ai 
décrits.  Fait  curieux  et  bien  digne  d'attention,  sur  lequel  je  reviendrai , 
je  Tai  vu  envahir  les  parois  abdominales  et  la  région  hypogastrique, 
alors  qu'il  existait  à  peine  autour  des  malléoles,  chez  deux  de  mes 


1.  Une  des  malades  fut  atteinte,  dans  une  période  de  rémission,  d'une  pneu- 
monie fîbrineuse,  qui  éyolua  sans  incident  et  même  sans  proyoquer  tout  de  suite 
le  retour  des  accidents  cardiaques. 
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malades  qui  avaient  ressenti  auparavant  de  la  pesanteur,  de  la  ten- 
sion, de  l'engoordissement  dans  cette  région. 
•  n  y  a  en  effet  des  troubles  de  la  circulation  périphérique  d'origine 
vaso-motrice  qui  se  traduisent  par  la  décoloration  des  tégum^its,  le 
refroidissement  des  extrémités  et  par  cet  oedème  à  marche  insolite. 

J'étais  d'aatant  plus  frappé  de  décoloration  de  la  face,  que  toutes 
nos  malades  étaient  des  femmes  au  teint  habituellement  adoré.  Il 
est  vrai  que  la  ménopause  fait  naître  parfois  un  état  de  chlorose;  est- 
ce  à  cette  cause  ou  à  un  spasme  vasculaire  s'ajoutant  à  Fanémie  qu  'il 
faut  attribuer  cette  pftleur?  Je  ne  sais,  ce  que  je  pois  dire,  c'est  que 
toutes,  aussitôt  que  les  troubles  cardiaques  avaient  disparu,  repre- 
naient leurs  occupations  et  i^dsaient  preuve  dans  ces  périodes  de  ré- 
mission de  plus  d'activité  et  de  force,  que  ne  peuvent  le  faire  habi- 
tuellement les  chlorotiques.  Il  m'a  semblé,  en  d'autres  termes,  qoe 
la  pâleur  de  la  face  était  plus  marquée  qu'elle  ne  l'est  chez  bien  des 
valétudinaires  plus  faibles  et,  en  réalité ,  pins  anémiées  que  ces  ma- 
lades. Je  dois  ajouter  que  môme  dans  les  plus  violents  paroxysmes 
de  dyspnée ,  je  n'ai  pas  constaté  la  moindre  trace  de  cyanose  des 
lèvres  ou  des  extrémités» 

Le  rôle  des  vaso-moteurs  est  moins  contestable  dans  l'interprétation 
des  autres  phénomènes  suivants.  Nos  malades  se  plaignaient  d'une  sen- 
sation de  froid  dans  les  membres,  qui  étaient  en  effet  refroidis,  pâles, 
mais  non  livides;  comme  si  les  vaso-constricteurs  excités  eussent 
amené  un  spasme  général  des  artérioles.  Je  n'hésite  pas  à  croire 
qu'il  faille  attribuer  à  ce  spasme  artériel  une  port  dans  la  production 
de  l'œdème,  qui  se  forme  à  la  longue  autour  des  malléoles.  Gom- 
ment s'expliquer  d  une  autre  manière  l'infiltration  qui  apparait  à 
rhypogastre,  à  un  moment  où  les  pieds  sont  à  peine  enflés?  Le  senti- 
ment de  tension,  d'engourdissement  qui  prêche  cet  oedème  local, 
n'est-il  pas  Tindice  de  troubles  vaso-moleors  préexistants  de  la  r^on 
hypogastrique? 

Pour  terminer  la  symptomatologie  de  Taffection,  il  me  reste  à 
parler  de  l'excrétion  urinaire.  Suivant  qu'il  s^agil  d'une  période  de 
rémission  ou  d'un  paroxysme,  la  quantité  d'urine  émise  en  vingt- 
quatre  heures  est  normale  ou  diminuée;  mais  je  n'ai  jamais  observé 
une  diminution  aussi  prononcée  que  dans  les  maladies  organiques 
du  cœur.  Ai-je  besoin  d'ajouter  que  les  urines  ne  contiennent  pas 
d'albumine? 

La  marche  de  l'affection  est  marquée  par  une  série  d'accès,  séparés 
par  des  périodes  de  rémission,  pendant  lesquelles  les  malades  repren- 
nent leurs  occupations  et  n'éprouvent  plus  d'autre  malaise  qu'un  peu 
de  faiblesse  générale.  Au  début,  les  remiseras  durent  un  ou  deux 
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mois  ;  dans  la  suite,  dies  sont  plus  courtes,  et  les  paroxysmes  devien* 
nent  plus  longs  et  plus  graves,  à  mesure  qu'ils  sont  plus  rapprochés. 
Ils  persistent  en  moyenne  pendant  sept  à  huit  jours,  peut-ôtre  dure- 
raient-ils davantage  sans  Fintervention  médicale,  qui  est  d'ordinaire 
très  efficace.  Les  palpitations  ouvrent  la  scène,  puis  on  voit  se 
dérouler  toute  la  série  des  accddents  que  nous  avons  décrits. 

Les  périodes  paroxystiques  se  répètent  un  nombre  indéterminé  de 
Jois.  «Tai  suivi  des  malades  pendant  plus  de  deux  ans,  tandis  qu'une 
d'entre  elles  fut  complètement  guérie  au  bout  de  cinq  à  six  mois. 

La  répétition  des  paroxysmes,  à  des  époques  de  plus  en  plus  rappro- 
chées, jette  les  malades  dans  un  abattement  physique  et  moral  des 
plus  profonds.  Les  fcmctions  digestives  s'altèrent,  l'appétit  se  perd  et 
les  forces  s'en  vont.  La  violence  des  accès,  le  dépérissement  général, 
l'apparition  de  l'oedème,  tout  fait  craindre  un  dénouement  fatal.  La 
vie  est  évidemment  menacée  et  cependant  à  en  juger  par  les  faits  que 
j'ai  observés  cette  terminaison  ne  serait  pas  à  redouter  :  trois  de 
mes  malades  ont  guéri,  j'ai  perdu  de  vue  la  quatrième.  Le  rétablis- 
sement s'opère  lentement  et  de  la  façon  suivante  :  les  rémissions 
deviennent  plus  longues  et  les  paroxysmes  plus  courts  et  moins  vio- 
lents. Enfin  ce  n'est  plus  qu'à  de  longs  intervalles  que  les  sujets 
éprouvent  de  nouveau  un  peu  de  dyspnée  et  quelques  palpitations. 
Deux  de  mes  malades  depuis  un  an  n'ont  ressenti  aucun  malaise  et 
ont  repris  un  genre  de  vie  normal. 

L'affection  que  je  viens  de  décrire,  par  l'ensemble  de  ses  caractères 
est  évidemment  une  maladie  du  cœur;  mais  l'absence  de  bruit 
anormal  à  l'auscultation  de  cet  organe,  sa  marche,  sa  tendance  à  la 
guérison  doivent  la  Mre  ranger  dans  le  groupe,  â  bien  étudié  par 
G.  Sée,  des  formes  fonctionnelle  des  maladies  du  cœur. 

Comme  je  n'ai  relevé  dans  les  antécédents  des  malades  aucune  des 
conditions  étiologiques  ordinaires  des  affections  cardiaques,  et  comme 
d'autre  part,  j'ai  vu  les  accidents  éclater  ou  augmenter  d'intensité  au 
moment  des  troubles  de  la  menstruation  liés  à  la  ménopause  et  cela 
«hez  des  femmes  jusqu'alors  bien  portantes,  j'ai  pensé  que  l'afEéction 
était  sous  leur  dépei^anee,  de  là  le  nom  de  carcKopat/iie  de  la.  méno^ 
pauasj  que  je  lui  ai  donné. 

J'ai  été  fort  surpris  de  n'en  trouver  aucune  mention  dans  les  au- 
teurs *,  même  dans  ceux  qui  ont  écrit  de  gros  volumes  sur  les  mala- 
dies de  rage  de  retour,  mais  en  feuilletant  par  acqpiit  de  conscience 

L  I.-D.  MéBMsîer,  de  Ljoa,  ConsidératkmM  féméràUi  mr  quelques  maUdiu  qmi 
mffeeUnt  lêi  femmeê  à  Vdge  critique.  Th^  Paris,  1808.  ~  L.-Ferdinand  Lataud, 
Diiêmrtaiûm  twr  la  mmMruation.  Th.,  Straabonrg,  1800.  —  L.-J.  Windrif,  Buai  sur  Ut 
phénomènei de  VAge  critique $ur  les  principaux  accidentSf  etc,  T^., Strasbourg^  1811.— 
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le  traité  de  Willcains  Stokes,  je  suis  tombé  inopinément  sur  ce  para- 
graphe : 

a  II  est  une  forme  particulière  de  palpitations  hystériques,  succé- 
dant, chez  les  femmes,  à  la  cessation  physiologique  des  fonctions 
utérines.  Cette  forme  morbide  peut  avoir  une  durée  très  prolongée  ; 
elle  succède  plus  souvent  à  des  impressions  morales  qu'à  des  fatigues 
physiques.  J'ai  vu  les  accès  de  la  maladie  reparaître  pendant  plus  de 
deux  années.  Ces  palpitations  se  montrent  sous  forme  d'accès,  carac- 
térisés par  des  battements  précipités  du  cœur,  par  un  sentiment  de 
plénitude  du  cou  et  de  la  poitrine  et  par  une  anxiété  très  grande,  avec 
prostration  morale.  Entre  les  accès,  le  cœur  et  les  artères  fonctionnent 
d'une  façon  parfaitement  naturelle.  Dans  un  cas  de  cette  espèce,  la 
disparition  de  l'écoulement  menstruel  avait  eu  lieu  subitement,  chez 
une  femme  âgée  de  cinquante  ans  et  qui,  jusque-là,  s'était  toujours 
bien  portée  et  n'avait  présenté  aucun  accident  hystérique  *.  > 

Il  me  paraît  évident  que  W.  Stokés  avait  observé  des  cas  analo- 
gues à  ceux  que  j'ai  relatés,  mais  d'une  intensité  moindre,  puisqu'il 
ne  mentionne  ni  la  dyspnée,  ni  l'œdème,  c'est-à-dire,  les  deux  signes 
qui  peuvent  le  mieux  faire  confondre  ces  faits  avec  une  maladie 
organique  du  cœur.  Je  suis  donc  autorisé  à  me  couvrir  de  l'autorité 
'  du  professeur  de  Dublin  et  à  placer  sur  son  patronage  la  cardiopathie 
qu'il  a  entrevue. 

Il  nous  reste  à  étudier  la  physiologie  pathologique  de  l'affection, 
et  à  examiner  par  quel  mécanisme  l'arrêt  des  fonctions  utérines  lui 
donne  naissance.  Deux  phénomènes  dominent  la  symptomatologie 
par  leur  constance  et  parce  qu'ils  ouvrent  la  série  des  accidents,  ce 
sont  les  palpitations  et  V accélération  des  battements  du  cœur.  Le 
premier,  qui  est  une  sensation  subjective,  échappe  à  la  méthode 
expérimentale,  le  second  au  contraire  peut  être  produit  à  volonté  sur 
les  animaux;  mais  comme  ils  coexistent  presque  toujours  chez 
l'homme,  on  peut  confondre  leur  étude  en  une  seule,  celle  de  l'accé- 
lération. 

Que  nous  enseigne  la  physiologie?  Un  fait  précis,  certain  :  V accé- 
lération cardiaque  a  lieu  toutes  les  fois  qu'il  y  a  paralysie  du  sys- 
tème d*arrêt  (pneumo-gastrique  dans  la  moelle  ou  dans  le  cœur), 

Gardaune,  De  la  méhopaute,  Paris,  1821.  —  Jeaooîn,  De  Vdge  de  retour  des  femmes. 
Th.,  Strasbourg,  1830.  —  D'Huc,  Le  médecin  des  femmes,  Paris,  1841.  —  E.  Auber, 
Hygiène  des  femmes  nerveuses,  Paris,  1841.  —  E.  Mathieu,  Etxides  cliniques  sur  les 
maladies  des  femmes,  appliquées  aux  affections  nerveuses  et  utérines,  Paris,  1847.  — 
Henville,  Histoire  médicale  et  philosophique  de  la  femme,  8  volumes  (dont  un  consacré 
à  la  pathologie  de  la  ménopause),  Paris,  1845. 

1.  Willcaios-Stokes,  Traité  des  maladies  du  cœur  et  de  Vaorie,  traduction  Sénac, 
page  531,  Paris,  1864. 
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et  un  fait  plus  discuté,  mais  qui  paraît  désormais  acquis  :  elle  peut 
avoir  lieu  par  excitation  du  grand  sympatihque,  nerf  accélérateur 
du  cœur. 

Les  conditions  cliniques,  où  Ton  observe  d'ordinaire  Taccélération 
cardiaque  et  les  palpitations,  sont  bien  connues  *  pour  la  plupart; 
nous  sommes  moins  avancés  quand  il  s'agit  de  reconnaître,  si  elles 
sont  dues  à  une  paralysie  des  nerfs  frénateurs  ou  à  une  excitation 
du  système  accélérateur.  D'ailleurs  les  conditions  sont  en  général  si 
complexes,  qu'il  doit  être  exceptionnel  de  les  voir  agir  isolément  sur 
l'un  ou  l'autre  système,  en  dehors  de  certains  faits  d'intoxication  et 
des  cas,  où  il  y  a  une  lésion  manifeste  des  pneumogastriques.  Quand 
cela  a  lieu,  à  quels  signes  cliniques  distinguer  le  genre  d'accélé- 
ration ?  Ces  signes  existent-ils?  quel  est  leur  degré  de  précision? 

Examinons  en  premier  lieu  les  signes  attribués  à  l'accélération 
due  à  une  paralysie  des  nerfs  d'arrêt.  «  Non  seulement,  dit  G.  Sée  *, 
il  so  produit  une  accélération  énorme  des  battements  du  cœur,  mais 
ceux-ci  deviennent  tremblotants,  inégaux  *  et  un  peu  moins  énergi- 
ques. De  plus  un  phénomène,  sur  lequel  tous  les  observateurs  sont 
unanimes,  c'est  l'excessive  anxiété,  qui  se  produit  alors.  Tous  les 
animaux  qui  ont  subi  celte  opération  deviennent  anxieux  et  tristes. 

Ce  dernier  caractère,  sur  lequel  insiste  le  professeur  de  Paris, 
n'est  pas  suffisant  pour  distinguer  l'un  de  l'autre  les  deux  ordres  de 
palpitations;  il  leur  serait  commun,  si  je  m'en  rapporte  aux  données 
fournies  par  la  psychiatrie.  Les  aliénistes  admettent  en  effet  que  la 
-4nélancolie,  où  l'angoisse  est  constante,  est  liée  à  une  excitation  de 
lout  le  système  grand  sympathique,  se  traduisant  par  un  ralentisse- 
ment du  processus  de  nutrition,  par  des  troubles  de  la  calorification 
et  de  la  circulation  périphériques,  et  enfin,  d'après  Wolf  *,  par  une 
modification  du  rhythme  cardiaque,  qui  consiste  en  un  pulsus  celer  y 
à  tricrotisme  exagéré.  L'anxiété  ne  serait  donc  pas  la  caractéristique 
des  palpitations  paralytiques,  puisqu'on  l'observe  également  dans 
les  cas  où  elles  sont  dues  à  Texcitation  du  grand  sympathique. 

1.  Arloing  et  Tripier,  Contribution  à  la  physiologie  des  nerfs  vagues,  Arch,  Phys.^ 
1871.  —  Dastre  et  Morat,  Recherches  sur  le  rythme  cardiaque,  Société  de  biologie ^ 
1877.  _  F.  Franck,  Innervation  accélératrice  du  cœur  (travaux  du  laboratoire  de 
Marej,  tome  IV);  Sur  les  effets  des  excitations  simultanées  et  successives,  appliquées 
aux  nerfs  accélérateurs  du  cœur,  Ga%.  méd..  Paria,  1879-1880.  —  Reynier,  Des  nerfs 
du  cœur.  Thèse  agrég,,  Paris,  1880.  —  Kommeiaere,  De  l'accélération  cardiaque 
extrême,  Bruxelles^  1883. 

2.  G.  Sée,  loc,  ciL,  p.  156. 

3.  11  j  a  en  réalité  accélération  et  régularisation  des  battements  du  cœur.  Ainsi 
chez  le  cbien,  qui  a  le  pouls  normalement  irrégulier,  on  voit  les  pulsations  de- 
venir régulières. 

4.  Cité  par  Heinrich  SchUle,  in  Handbuch,  Ziemssen,  p.  612. 
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La  coexistence  des  désordres  du  côté  du  cœur  et  du  larynx  (Fiie- 
dreich  Pelizaeus),  l'apparition  simultanée  de  Faccélération  respira* 
toire  et  circulatoire  et  de  la  raucité  de  la  voix  (Pribram)  seraient  les 
SL^nea  de  raecélération  paralytique.  Cependant  les  troubles  de  la 
respiration  ne  sont  pas  constants  ainsi  qn^en  témoigne  un  fait  de 
Huppert,  où  les  battements  du  coeur  s'élevaient  à  216  pokations, 
tandis  que  la  respiration  restait  normale  à  vingt-six  mouvements 
par  minute. 

Cette  dernière  observation  est  plus  conforme  à  ce  qu'on  note  sur  les 
animaux,  auxquels  on  a  sectionné  successivement  les  deux  pneumo- 
gastriques, de  manière  à  leur  j)ermettre  de  survivre  quelques  jours 
à  l'expérience.  Les  nombreux  tracés  de  Paul  Bert  démontrent  qu'il 
y  a  ralentissement  du  rhythme  respiratoire;  l'expiration  devient  plus 
longue  et  est  ordinairement  suivie  d'une  pause. 

Mais  comme  l'opération  entraîne  presque  fatalement  des  lésions 
pulmonaires  affectant  le  type  habituel  de  la  pneumonie  catarrhale  *, 
on  peut  expliquer  les  faits  cliniques  contradictoires  en  admettant 
que  le  rhythme  respiratoire  est  ou  n'est  pas  attire,  suivant  qu'il  y  a 
ou  qu'il  n'y  a  pas  de  lésion  du  poumon. 

En  résumé,  les  symptômes  qui,  d'après  les  auteurs,  révèlent  l'ac- 
célération du  cœur  due  à  une  paralysie  du  pneumo-gastrique,  sont 
les  suivants  :  accélération  du  pouls,  faiblesse  de  la  pulsation,  rhy- 
thme plutôt  régulier,  raucité  de  la  voix,  et  souvent  accélération  des 
mouvements  respiratoires. 

Enfin,  il  est  un  autre  signe  qui,  pour  être  indirect,  n'en  serait  pas 
moins  précis,  d'après  le  professeur  Rommelaere,  c'est  l'influence  de 
la  digitale.  On  sait  que  ce  médicament  agit  sur  le  cœur  en  excitant  le 
système  frénateur;  si  donc  la  tachycardie  cesse  par  son  administra- 
tion, c'est  la  preuve  évidente  qu'elle  avait  son  origine  dans  un  aflfài- 
blissement  du  nerf  pneumo-gastrique. 

L'accélération  du  cœur  par  excitation  du  grand  sympathique  n'a 
lieu  que  quand  se  trouvent  réalisées  certaines  conditions  :  c  II  ne 
faut,  dit  Fr.  Franck,  ni  fréquence  du  cœur  exagérée  au  préalable,  ni 
variations  brusques  de  la  pression  sanguine,  ni  influences  céré- 
brales, ni  réflexes  douloureux.  L'accélération  ne  ne  manifeste  pas 
quand  on  excite  des  filets  accélérateurs  bien  indépendants,  si  une 
cause  d'excitation  directe  ou  indirecte  du  pneumogastrique  agit,  en 
même  temps.  »  La  complexité  des  cx)nditions  expérimentales  donne 
à  penser,  que  les  cas  de  tachycardie  de  cet  ordre  doivent  être  bien 
rares  en  pathologie. 

1.  Voir,  à  ce  sujet,  Leçom  sur  Vapparetl  vaschmoieur,  de  VolpiaD,  où  ces  faits  sont 
discutés  avec  la  clarté  et  Tautorité  bien  connues  da  Maître. 
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RomiDelaere  est,  à  ma  connaissance,  le  seul  auteur  qui  ait  fait 
une  étude  clinique  complète  de  cette  forme  d*accélération  cardiaque. 
Voici  les  signes  plus  ou  moins  précis,  qu'il  en  donne. 

L'excitation  du  grand  sympathique  amène  l'accélération  cardiaque 
sans  altérer  le  rhythme  respiratoire,  alors  que  le  pouls  peut  s'élever 
à  200. 

La  localisation  prolongée  des  désordres  du  côté  du  cœur,  sans 
retentissement  sur  la  fonction  pulmonaire,  est  de  nature  à  faire 
remonter  leur  origine  à  une  irritation  du  grand  sympathique. 

Un  autre  caractère  est  puisé  dans  Taction  des  médicaments  :  on 
est  autorisé  à  conclure  de  l'inefficacité  de  la  digitale  à  l'intégrité  du 
pneumo-gastrique,  c'est  un  frein  qui  ne  parvient  pas  à  enrayer  l'action 
surexcitée  du  grand  sympathique  *.  L'accélération  par  irritation  est 
au  contraire  modifiée  par  l'administration  du  café  torréfié  en 
infusion. 

Le  travail,  d'ailleurs  très  remarquable  de  Rommelaere,  ne  men- 
tionne pas  certains  signes  qui  me  paraissent  avoir  autant  d'impor- 
tance et  plus  de  certitude  que  les  précédents.  Je  veux  parler  des 
désordres  vaso-moteurs  de  calorification,  de  circulation,  de  nutrition 
même,  qui  doivent  exister,  à  moins  d'admettre,  ce  qui  me  semble 
difficile,  que  Texcitation  du  grand  sympathique  ne  porte  que  sur  les 
nerfs  cardiaques. 

Quant  aux  palpitations  et  à  Faccéléralion  cardiaque  d'origine 
réflexe,  qui  sont  admises  par  tous  les  auteurs,  elles  rentrent  dans 
l'un  des  cas  précédents.  Quel  que  soit  le  point  de  départ  de  l'excita- 
tion \  celle-ci  se  transmet  par  le  grand  sympathique  ou  par  le 
pneumo-gastrique  jusqu'au  bulbe,  là  elle  agit  directement  sur  le 
noyau  d'origine  du  nerf  vague,  et  plus  souvent,  par  l'intermédiaire 
du  centre  vaso-moteur,  sur  les  vaisseaux  qui  alimentent  le  centre 
vague  ;  ceux-ci  se  contractent  et  de  là  résulte  la  paralysation  du  nerf 
vague,  qui  se  produit  toutes  les  fois  que  la  circulation  du  sang  dans  le 
bulbe  est  troublée.  Les  signes  cliniques  de  l'accélération  réflexe  se 
confondent  donc  avec  ceux  de  l'accélération  paralytique. 

Ainsi  muni  de  ces  renseignements  physiologiques,  sommes-nous  en 
état  de  décider  à  quel  groupe  nous  devons  rattacher  les  faits  que 
nous  avons  décrits?  La  pâleur  des  téguments,  la  sensation  de  froid, 
la  réfrigération  de  la  peau,  les  troubles  de  la  circulation  plaident  en 
faveur  d'une  excitation  du  grand  sympathique;  d'autant  plus  que 

1.  Cette  opinion  est  contraire  anx  données  de  la  physiologie  qui,  ainsi  que 
nous  le  dirons  plus  loin,  démontre  péremptoirement  la  prédominance  du  système 
frénateor  chez  l'adulte. 

2.  G.  Sée,  loc,  cit.,  p.  1883. 
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les  désordres  de  ce  système  de  nerfs  sont  fréquents  chez  les  femmes  à 
rage  de  retour  :  beaucoup  se  plaignent,  comme  on  le  sait,  de  vapeurs, 
de  beuflees  de  chaleur,  de  sueurs  exagérées,  etc.  D'auti»e  part,  la 
fonction  respiratoire  a  été  peu  atteinte  ;  je  n*ai  jamais  vu  de  sur- 
charge du  système  pulmonaire,  jamais  de  toux,  jamais  de  cyanose  et 
môme,  au  plus  fort  des  accès,  les  mouvements  d'excursion  du  thorax 
étaient  réguliers  et  paraissaient  se  faire  sans  effort,  ce  qui  n'a  pas  lieu 
dans  la  paralysie  du  pneumogastrique.  L'ensemble  des  signes  se 
rapportent  donc  plutôt  à  ceux  de  l'excitation  du  grand  sympathique. 

Il  est  vrai  que  ce  faisceau  de  preuves  paraît  se  rompre  devant  le 
fait,  capital  d'après  Rommelaere,  que  les  désordres  du  cœur  et  tous 
les  accidents  cèdent  facilement  à  l'emploi  de  la  digitale,  comme  on 
voit  disparaître  sous  son  influence  les  troubles  de  Tinnervatioa  car- 
diaque, dus  à  une  paralysie  du  pneumogastrique.  Ce  fait  contradic- 
toire, embarrassant  au  premier  abord,  tourne  après  réflexion  à  l'avan- 
tage de  notre  hypothèse. 

Divers  physiologistes,  entre  autres  Dastre  et  Morat  *,  ont  en  effet 
démontré  que  le  système  modérateur  du  cœur  l'emporte  en  puissance 
sur  le  système  accélérateur.  Si  on  les  soumet  simultanément  à  des 
excitations  de  môme  intensité,  il  y  a  ralentissement  du  cœur,  d'au- 
tant plus  manfué  que  les  excitants  sont  plus  forts,  sont  en  restant 
toujours  égaux. 

Cela  posé,  voici  ce  gui  se  passe  :  la  modification  de  l'innervation 
provoquée  par  la  ménopause  se  manifeste  par  une  excitation  du 
grand  sympathique.  Du  côté  du  cœur,  le  système  accélérateur  étant 
seul  excité,  les  battements  cardiaques  se  précipitent;  si  alors  on  fait 
intervenir  la  digitale,  le  système  frénateur  stimulé  à  son  tour  entre 
bientôt  en  jeu  et  comme  il  dépasse  en  puissance  son  antagoniste,  ce 
sont  les  effets  de  son  excitation  qui  prédominent. 

Les  troubles  de  l'innervation  cardiaque  de  la  ménopause,  tels  que 
nous  les  avons  observés,  sont  donc  probablement  liés  à  une  excita- 
tion du  grand  sympathique.  La  femme  arrivée  à  cet  âge,  est  d'ail* 
leurs  un  terrain  admirablement  préparé  à  l'explosion  de  ces  désor- 
dres nerveux  et  on  trouve  réunies  chez  elle,  plusieurs  des  conditions, 
qui  d'ordinaire  font  naître  des  palpitations.  Palpitations  hystériques, 
psychiques,  anémiques,  réflexes,  etc.,  toutes  peuvent  s'y  observer. 
Mais  aucune  de  ces  conditions,  prise  isolément,  n'est  assez  puissante 
pour  provoquer  des  accidents  aussi  graves,  que  ceux  qui  constituent 
la  cardiopathie;  n'oublions  pas  que  nos  malades  ont  présenté  tous 
les  signes  d'une  maladie  organique  du  cœur.  Or  a-t-on  jamais  vu, 

1 .  Dastre  et  Morat,  Société  de  biologie,  1880. 
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par  exemple,  des  palpitations  chlorotiques  produire  de  l'œdème? 
Aussi  n'hésitai-je  pas  à  croire  que  c'est  par  la  réunion  de  plusieurs 
d'entre  elles  sur  le  même  sujet,  qu'elles  acquièrent  assez  de  puis- 
sance pour  réaliser  le  type  clinique  que  nous  avons  décrit.  Passons 
rapidement  en  revue  les  principales  causes  qui  peuvent  provoquer 
des  palpitations  chez  la  femme  à  l'âge  de  retour. 

Dans  la  dernière  période  de  la  fonction  utérine,  les  femmes  sont 
sujettes  à  des  manifestations  névropathiques  variées;  entre  autres, 
elles  ont  des  idées  noires,  de  la  mélancolie,  quelquefois  même  des 
troubles  psychiques  constituant  la  folie  de  la  ménopause.  De  là  une 
première  cause  de  palpitations,  les  palpitations  nerveuses  psychi- 
ques *. 

Celles  qui  ont  eu  des  manifestations  hystériques  les  voient  revenir 
ou  prendre  plus  d'intensité  à  ce  .moment  et  se  plaignent  de  palpita- 
tions (hystériques).  Nos  malades  n'avaient  aucune  prédisposition 
marquée  au  nervosisme,  c'est  vrai,  mais  elles  n'en  ont  pas  moins 
subi  la  loi  commune;  seulement  les  troubles  nerveux  sont  restés 
bornés  chez  elles  au  système  végétatif. 

Quelquefois  elles  éprouvent  des  désordres  des  fonctions  digeslives 
qui  amènent  des  palpitations  réflexes  d'origine  stomacale.  Nous 
n'avons  rien  observé  de  semblable  chez  nos  sujets. 

La  palpitation  réflexe  peut  avoir  son  point  de  départ  dans  l'utérus, 
même  en  l'absence  de  toute  lésion  grossière  de  cet  organe.  L'appari- 
tion ou  le  redoublement  des  accidents  à  l'approche  d'une  période 
menstruelle  est  un  fait  que  nous  avons  relevé  bien  des  fois  chez  nos 
malades.  Il  ne  laisse  guère  douter  de  la  réalité  du  réflexe  utérin, 
qui  ferait  naître  les  palpitations  d'après  le  mécanisme  que  nous 
avons  indiqué  précédemment  (page  127).  D'autre  part,  la  sensation 
d'engourdissement,  de  pesanteur  et  plus  tard  l'apparition  d'un  œdème 
local  dans  la  région  hypogastrique  ne  peuvent  s'expliquer  que  par 
un  trouble  vaso-moteur  réflexe,  probablement  d'origine  utérine. 

Quelle  qu'en  soit  la  cause  première,  le  spasme  général  des  vais- 
seaux qui  se  traduit  par  la  décoloration  et  la  réfrigération  des  tégu- 
menis  amène  une  diniinution  de  la  vis  à  tergo  et  le  ralentissement 
de  la  circulation,  source  nouvelle  de  palpitations. 

Enfin,  ainsi  que  nous  l'avons  vu  chez  nos  sujets,  la  ménopause 
s'accompagne  parfois  d'une  anémie  profonde,  qui  tantôt  résulte  de 
mélrorrhagies,  tantôt  s'accompagne  d'aménorrhée,  comme  dans  la 
chlorose  de  la  puberté.  C'est  là  une  cause  puissante  de  palpitations 
qui  s'ajoute  à  celle  que  je  viens  d'énumérer. 

1.  G.  Sée,  loc.  eitat. 

RSV.  DB  MÊD.,  TOME  V.  —   1885.  9 
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Cela  posé,  on  peut  résumer  de  la  façon  suivante  la  patbogénie  des 
accidents.  Par  suite  peut-être  d'une  prédisposition  spéciale  créée  par 
la  ménopause,  il  y  a,  en  premier  lieu,  tme  modification  profonde  de 
llnnervation  du  grand  sympathique,  ou  bien  le  point  de  départ  de 
cette  modification  est  un  réflexe  dont  l'origine  serait  dans  l'appareil 
sexuel.  Quoi  qu'il  en. soit,  elle  se  traduit  par  une  excitation  des  nerfs 
accélérateurs  et  par  un  spasme  vasculaire. 

A  cet  élément  nerveux,  s'ajoute  bientôt  l'influence  de  Tanémie, 
qui  aggrave  tous  les  désordres.  Par  Taglobulie  elle  amène  de  l'anhé- 
lation, elle. augmente  les  palpitations,  elle  favorise  l'infiltration  des 
téguments;  par  l'anémie  du  bulbe  elle  accroît  la  dyspnée,  et,  faisant 
perdre  de  sa  puissance  au  centre  modérateur,  elle  laisse,  pour  ainsi 
dire,  agir  sans  contrepoids  l'excitation  du  système  accélérateur. 
Ainsi  se  trouvent  coalisées  dans  le  même  oiiganisme  les  causes  les 
plus  puissantes,  en  dehors  des  lésions  valvulaires,  qui  peuvent  bou- 
leverser la  fonction  cardiaque.  Les  désordres  qui  résultent  de  cette 
coalition  atteignent  au  maximum  d'intensité  et  ne  sont  comparables 
dans  leur  violence  qu'à  ceux  qui  dépendent  d'une  lésion  anatomique. 
Faut-il  s'étonner  dès  lors  que  la  confusion  entre  celte  forme  ner- 
veuse, fonctionnelle,  et  une  maladie  organique  du  cœur,  soit  inévi- 
table pour  tout  observateur  non  prévenu? 

,  J'ai  peu  de  choses  à  dire  du  traitement,  parce  que  nous  possédons 
dans  la  digitale  un  moyen  héroïque.  Parfois,  quand  les  malades 
éprouvent  de  la  répulsion  pour  ce  médicament,  je  lui  ai  substitué  le 
convallaria  maialis,  mais  avec  des  résultats  bien  moins  satisfai- 
sants. Dans  les  violents  paroxysmes,  je  me  suis  toujours  bien  trouvé 
des  préparations  d'opium,  spécialement  de  la  morphine. 

Avec  ces  deux  médicaments,  opium  et  digitale,  on  est  fstcilemenl 
maître  des  accidents,  qui  plus  d'une  fois  semblent  mettre  la  vie  en 
jeu,  tant  ils  sont  intenses. 

Si  je  n'étais  obligé  à  beaucoup  de  réserve  à  cause  du  petit  nombre 
d'observations  que  je  possède,  je  pourrais  dire  que  la  puissance  de 
la  médication  modifie  favorablement  le  pronostic  d'une  afibction 
dont  les  allures  sont  des  plus  menaçantes.  J'espère  que  l'avenir  ne 
démentira  ni  la  conception  que  j'ai  eue  de  cette  cardiopathie,  ni  le 
pronostic  que  j'ai  porté  sur  elle. 
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NOTE  POUR  SERVIR 

1  LIISTOlItE  DES  ACTES  IIPDISIFS  DES  ÉPIIEPTIOIIES 

Par  GH.  FÉRÉ, 

M6déeiD-adjoint  de  U  Salpétrière. 


On  sait  que  les  épilepliques  peuvent  se  livrer  àdesactesdéUctueux 
oa  cnmmels  dans  plusieurs  circonstances  :  tantôt  c'est  dans  la 
période  prodromique  de  l'attaque,  tantôt  c'est  à  la  suite  des  phéno- 
mènes convulsife,  tantôt  encore  c'est  dans  une  crise  psychique  qui  se 
développe  en  dehors  de  tout  trouble  somatique,  et  remplace  pour 
amsi  dire  la  crise  comitiale  ordinaire. 

Quefle  que  soit  la  circonstance  dans  laquelle  il  s'est  produit  qu'il 
constitue  un  crime  ou  un  délit,  ou  qu'il  soit  seulement  grot^iue 
ou  depUcé,  l'acte  impulsif  de  l'épileptique  a  pour  caractère  domi- 
mnt  d  être  inconscient.  L'épileptique  n'a  pas  à  oublier,  il  n'a  jamais 
eonnu  1  acte  que  sa  main  a  accompli  pendant  qu'il  était  sous  l'influence 
dn  trouble  psychique  propre  à  la  maladie.  Aussi  lorsqu'un  épileo- 
tique  est  mis  en  présence  du  résultat  d'un  acte  criminel  qu'il  vient 
de  commettre  dans  cet  état,  lorsqu'on  l'accuse,  ce  qui  frappe  c'est 
1  attitude  smcere  d'etonnement  et  d'incrédulité  :  le  fait  est  qu'il  a  le 
droit  d'être  étonné  et  incrédule  puisqu'il  n'assistait  pas  au  crime       ' 
Cependant  il  peut  arriver  que  l'épileptique  se  prenne  pour  ainsi  dire 
en  flagrant  délit  :  lorsque  dans  une  fugue  inconsciente  il  reprend 
connaissance  loin  de  l'endroit  où  il  se  rendait,  il  comprend  bien  que 
c'est  lui  gai  est  venu;  il  ignore  comment  cela  s'est  fait,  mais  il  ne 
donte  pas.  Il  peut  arriver  de  même  qu'il  se  réveille  l'instrument  du 
crime  dans  la  main  ou  tellement  entouré  de  pièces  à  conviction  qu'il 
lai  soit  impossible  de  ne  pas  reconnaître  que  c'est  lui  qui  est  l'au- 
teur de  l'acte.  Dans  ces  circonstances,  il  arrive  souvent  que  l'épilep- 
Uque  bumilié  reconnaisse  son  acte  sans  chercher  à  l'expliquer  ou  à  en 
attémer  les  conséquences  pour  le  déplorer;  il  semble  se  soumettre  à 
la  étante.  Mais  il  n'en  est  pas  toujours  de  même.  C'est  ainsi  que 
Af.  Legrand  du     Saulle  cite,  malheureusement  sans  détails,  le  fait 
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d'un  épileptique,  qui  aurait  cherché  à  expliquer  par  la  vengeance 
un  acte  accompli  sous  l'influence  d'une  impulsion  morbide  *. 

Nous  avons  eu  récemment  connaissance  d'un  fait  de  ce  genre  et 
nous  allons  Texposer  brièvement  : 


Obs.  —  Le  jeune  T...,  âgé  de  neuf  ans,  est,  par  sa  mère,  d'une  race 
névropathique.  Un  grand-oncle  maternel  s'est  suicidé  pour  une  cause 
futile;  la  mère  a  eu  des  convulsions  dès  l'enfance  et  a  été  atteinte  trois 
fois  de  cborée,  deux  fois  à  propos  d'une  attaque  de  rhumatisme  et 
une  fois  à  la  suite  d'un  traumatisme;  une  tante  maternelle  est  épilep- 
tique.  L'enfant  lui-même  a  des  stigmates  de  dégénérescence  héréditaire  • 
le  côté  gauche  de  la  Tace  est  moins  développé  que  le  droit,  les  dents  sont 
mal  implantées  et  les  oreilles  manquent  de  lobule.  Sa  maladie  actuelle  a 
été  précédée  de  préludes  significatifs  :  il  a  eu  plusieurs  fois  des  con- 
vulsions dans  les  premières  années;  jusqu'à  cinq  ans,  il  a  eu  de  Tinoon- 
tinence  d'urine  nocturne  et  diurne;  il  passe  dans  sa  famille  pour  très 
intelligent,  parce  qu'il  est  très  espiègle  et  qu'il  invente  des  mensonges 
extraordinaires,  mais  il  est  impossible  de  fixer  son  attention,  et  on  n'est 
pas  parvenu  à  lui  apprendre  à  lire. 

Il  avait  six  ans,  lorsque,  à  la  suite  d'une  peur  que  lui  aurait  faite  un 
chien,  il  a  eu  sa  première  attaque  convulsive  :  on  n'y  attacha  pas  d'im- 
portance. Après  trois  mois  d'intervalle  il  survint  une  seconde  attaque, 
motivée,  soi-disant,  par  une  indigestion  :  on  n'y  prêta  encore   nulle 
attention.  Six  mois  plus  tard,  il  survint,  dans  une  même  journée,  trois 
attaques  auxquelles  on  ne  put  assigner  aucune  cause   physique  ou 
morale.  En  outre,  ce  qui  n'avait  pas  eu  lieu  les  deux  premières  fois,  Ten- 
fant  s'était  mordu  la  langue  et  avait  uriné  dans  ses  vêtements.  C'est  à 
cette  occasion  que  nous  fûmes  appelé  à  voir  le  malade  pour  la  première 
fois;  le  père,  qui  avait  assisté  à  deux  accès,  en  donnait  une  description 
des  plus  correctes  :  il  y  ava\,t  eu  cri  initial,  une  période  tétanique, 
une  période  de  mouvements  convulsifs,  etc.,  le  tout  suivi  d'un  sommeil 
stertoreux  durant  une  demi-heure  environ.  Nul  doute  qu'il  s'agît  d'épi- 
lepsie  et  d'épilepsie  vraie,  la  perte  de  connaissance  était  absolue  d'emblée, 
et  les  phénomènes  convulsifs  n'offraient  aucune  localisation,  et  il  n'existe 
aucun  trouble  de  la  motilité  ou  de  la  sensibilité  d'un  côté  du  corps. 
L'enfant  a  été  soumis  à  la  médication  bromurée  à  la  dose  quotidienne  de 
3  grammes.  Depuis  le  mois  de  mars  1882  Jusqu'au  mois  de  mars  1884 
il  n'eut  que  cinq  attaques,  qui  toutes  ont  été  moins  fortes  que  celle  du 
début  :  il  semble  établi  qu'il  n*y  avait  plus  ni  cri,  ni  morsure  de  la 
langue,  ni  miction  involontaire,  et  que  tout  se  soit  borné  à  une  perte 
de  connaissance  avec  chute  et  quelques  mouvements  convulsifs.  Du  mois 
de  mars  au  mois  d'août  1884,  il  n'y  eut  aucun  accès. 
Le  25  août,  l'enfant  se  trouvait  à  la  campagne  chez  un  oncle  qui  avait 

1.  Legrand  du  Saulle,  Etude  médioc-légaU  sur  les  épileptiques,  1877,  p.  43. 
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un  fils  du  même  âge  que  lui.  Il  se  portait  parfaitement,  jouait  comme 
d^ordinaire,  et  rien  chez  lui  ne  faisait  soupçonner  qu'il  pût  survenir  rien 
de  particulier,  bien  que  Penfant  n'ait  pris  aucune  dose  de  bromure 
depuis  son  départ  de  Paris  le  i*''  août.  Vers  deux  heures  de  Taprès-midi  le 
petit  malade  était  entré  dans  la  chambre  de  son  cousin  :  au  bout  d'une 
demi-heare,  ne  le  voyant  point  revenir,  on  voulut  voir  ce  qui  se  passait. 
On  le  trouva  ronflant  et  étendu  au  milieu  de  la  chambre,  la  bouche 
souillée  de  mousse  sanguinolente  et  les  vêtements  inondés  d*urine  :  il  était 
couché  au  milieu  de  débris  de  jouets  et  de  livres  appartenant  à  son  cousin. 
Lorsqu'il  fut  sorti  de  sa  stupeur  et  qu'on  lui  demanda  ce  qui  était  arrivé, 
comment  et  pourquoi  il  avait  tout  brisé  autour  de  lui,  il  regarda  de  tous 
cêtés  comme  pour  se  convaincre  que  ce  ne  pouvait  être  que  lui  le  cou- 
pable, puis  il  répondit  :  c  II  a  arraché  la  queue  de  mon  cheval.  •  On  ne 
comprit  pas  d'abord  le  .sens  de  cette  réponse  que  Ton  attribua  au  délire; 
puis  on  finit  par  se  rappeler  que  deux  ans  auparavant  le  cousin  du  petit 
malade  avait,  en  effet,  arraché  la  queue  d'un  cheval  de  bois  que  ce  der- 
nier possédait.  On  conclut  de  cette  circonstance  que  notre  sujet  s'était 
livré  à  des  représailles  volontaires,  et  la  famille  fut  très  efTrayéa  de  cet 
acte  de  rancune.  On  reprit  immédiatement  le  traitement,  et  depuis  cette 
époque  il  ne  s'est  plus  produit  aucun  phénomène  convulsif. 

Cest  seulement  le  8  octobre  que  nous  avons  pu  revoir  et  interroger  le 
petit  malade.  Il  paraît  tout  à  fait  sincère  ;  TafTaire  est  pardonnes^  il  n'en 
est  plus  question  depuis  longtemps.  Il  reconnaît  que  ce  ne  peut  être  que 
loi  qui  a  brisé  les  objets,  mais  il  ne  peut  dire  ni  comment,  ni  quand  :  il 
ne  s'en  souvient  nullement,  pas  plus  que  de  l'attaque;  l'acte  impulsif  a 
t-il  été  accompli  avant  ou  après  les  convulsions?  Il  est  impossible  de 
J'établir.  Il  se  souvient  qu'il  était  entré  dans  la  chambre  pour  prendre  un 
livre,  il  Ta  pris;  puis,  il  ne  se  souvient  plus  de  ce  qui  est  arrivé,  jusqu'au 
moment  où  on  est  venu  le  relever.  Quand  on  lui  demande  raison  de  sa 
réponse  :  c  II  a  arraché  la  queue  de  mon  cheval  t ,  il  réplique  invariable- 
ment :  «  Il  ne  m'a  pas  fait  autre  chose,  sans  cela  je  n'aurais  pas  cassé  ses 
affaires.  »  Rien  ne  révèle  aucun  sentiment  de  rancune,  soit  avant,  soit 
après  l'attaque. 

Ainsi,  nous  sommes  en  présence  d'un  épileptique,  qui,  à  Tocca- 
sion  d*une  grande  attaque  convulsive,  commet  inconsciemment  un 
acte  nuisible,  et  qui  non  seulement  s'en  reconnait  l'auteur,  mais 
Texplique. 

a.  n  ne  varie  pas  dans  ses  réponses  et  n'a  aucun  intérêt  à  trom* 
per  :  ses  actes  ne  démentent  nullement  ses  paroles;  il  y  a  donc 
toutes  raisons  de  le  croire  sincère  et  d'admettre  que  l'acte  a  bien  été 
inconscient  comme  il  le  dit;  les  circonstances  de  l'attaque  sem- 
blent d'ailleurs  nous  être  un  sûr  garant. 

6.  La  situation  dans  laquelles  il  se  réveille,  nous  permet  de  com- 
prendre comment  il  pQut  se  reconnaître  coupable,  tout  comme  l'épi* 
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leptique  qui  se  retrouve  loin  de  son  domicile,  dans  une   fugue 
inconsciente.   ^ 

c.  Quant  à  l'explication  de  Fade  fournie  par  le  sujet,  il  est  plus 
difficile  de  s'en  rendre  compte,  et  elle  peut  donner  lieu  à  des  inter- 
prétations diverses.  L'impulsion  ne  s'est-elle  pas  produite  à  propos 
de  l'attaque,  sous  l'influence  d'un  sentiment  de  haine  habituel  ou 
momentané  et  précédant  l'ictus?  Ou  bien  le  malade  a-t-il  la  sensa- 
tion vague  d'une  ellipse  de  sa  conscience  et  cherche-t-il  à  la  remplir 
en  adaptant  les  circonstances  les  plus  vraisemblables? 

Cette  dernière  hypothèse  nous  paraît  la  plus  justifiable,  non 
seulement  parce  qu'elle  rend  complètement  compte  du  fait,  mais 
encore  parce  qu'elle  peut  s'appliquer  à  d'autres  phénomènes  d'un 
ordre  différent,  et  qui  sont  eux-mêmes  de  nature  à  jeter  un  peu  de 
lumière  sur  celui  qui  précède. 

Lorsque  chez  une  hypnotique  on  provoque  une  impulsion  irrésis- 
tible déterminant  un  acte  automatique  qui  est  nécessairement 
sans  motif  pour  la  personne  qui  estsoimûse  kla,  suggestion,  presque 
toujours  le  sujet  trouve  une  explication  qui  légitime  ce  qu'il  vient 
de  faire.  Cette  explication  peut  être  particulièrement  significative 
dans  l'ordre  d'idées  qui  nous  occupe;  prenons  un  exemple  : 

En  compagnie  de  M.  B...,  qui  est  entré  ce  jour-là  pour  la  première  fois 
à  la  Salpètrière,  nous  faisons  des  expériences  d'hypnotisme  sur  une 
nommée  C...  hystéro-épileptique,  du  service  de  M.  Cbarcot.  La  malade 
est  en  état  de  somnambulisme  provoqué  *.  Je  lui  donne  Tordre  de  poi* 
gnarder  à  son  réveil  M.  B..  avec  la  lame  de  carton  que  nous  lui  mettons 
dans  la  main.  Sitôt  réveillée,  elle  se  précipite  sur  sa  victime,  et  la  frappe 
dans  la  région  précordiale;  M.  B.  feint  de  tomber.  Je  demande  alors  au 
sujet  pourquoi  elle  a  tué  cet  homme  ;  elle  le  regarde  fixement  un  instant, 
puis  avec  une  expression  farouche  :  «  C'est  un  vieux  cochon,  il  a  voulu 
me  faire  des  saletés,  i 

Comment  comprendre  cette  réponse?  —  Il  est  évident  que  dans 
cette  circonstance  l'acte  criminel  n'avait  pas  de  motif  matériel,  et  il 
n'en  a  été  suggéré  aucun  ;  le  sujet,  son  crime  accompli,  a  un  moment 
d'hésitation  avant  d'en  donner  le  mobile,  elle  sent  une  lacune  de  sa 
conscience,  elle  interroge  l'aspect  extérieur  de  sa  victime;  elle  n'a 
pas  besoin  d'un  grand  talent  d'observation  pour  être  frappée  do  l'ex- 
pression égrillarde  du  visage  de  M.  B.  Voilà  la  lacune  remplie  :  ce 
monsieur  ne  Ta  ni  frappée,  nivelée,  etc.  ;  mais  sa  physionomie  l'accuse, 

1.  Charcot,  Essai  d*une  distinction  nosographique  des  divers  états  nerveua»  compris 
sous  le  nom  d'hypnotisme  (C.  R.  Acad,  des  sciences)^  1882. 
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elle  n'avait  aucune  autre  raison  de  le  frapper,  donc  elle  avait  celle- 
là,  car  elle  ne  pouvait  pas  le  frapper  sans  raison. 

Le  motif  d'explication  que  C.  trouve  dans  l'examen  de  la  physiono- 
mie de  M.  B.,  le  jeune  T.  Ta  trouvé  dans  le  souvenir  du  malheur 
arrivé  à  son  cheval.  Dans  les  deux  cas  il  y  a  une  ellipse  de  la  cons- 
cience que  le  sujet  n'a  pas  pu  admettre  et  qu'il  a  cherché  à  combler 
en  s'aidant  des  circonstances  extérieures. 

Le  fait  clinique  nous  montre  qu'un  épileptîqpje  peut  donner  l'ex- 
plication d'un  acte  impulsif,  sans  que  pour  cela  on  doive  nécessai- 
rement rejeter  la  possibilité  de  l'inconscience,  ou  qu'on  doive  soup- 
çonner les  intentions  antérieures  du  sujet. 

Quant  au  fait  expérimental,  il  nous  permet  d'établir  une  fois  de 
plus  *  que  les  hypnotiques  constituent  de  précieux  sujets  d'expé- 
rience en  médecine  mentale,  et  qu'il  est  possible  de  reproduire  sur  eux 
un  grand  nombre  de  phénomènes  psychiques  susceptibles  de  nous 
aider  à  comprendre  les  manifestations  pathologiques  de  l'esprit. 


1.  Cb.  Féré,  MouvetMnU  de  la  jtupiUe  et  propriétée  du  prieme  dans  les  haïlueina^ 
lione  provoquéee  des  hystériques  (Bull,  Soc,  biologie,  iSBi),  ~  Les  hypnotiques  hysté- 
riques considérées  comme  sujets  d'expérience  en  médecine  mentale,  (Illusions,  hallu- 
cinations, impulsions  irrésistibles  provoquées,  leur  importance  au  point  do  vue 
médico-légal.  {Arch.  de  Neurologie^  1883.) 
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SUR  L'EMPLOI 

DE  LA  TERPINE  EN  THÉRAPEUTIQUE 

Par  R.  LÉPINE 


La  terpine  (hydrate  de  térébenthène  =  C*<>  H*«  2H*0  -f  aq)  n'a 
jamais  été,  à  ma  connaissance  du  moins,  utilisée  en  thérapeutique. 
Grâce  à  l'obligeante  initiative  de  M.  Fournie,  ph  armacien  en  chef 
des  hôpitaux  de  Lyon,  j'ai  pu  l'expérimenter  depuis  plusieurs  mois, 
sur  un  grand  nom'bre  de  malades.  Les  résultats  m'ont  paru  fort 
satisfaisants. 

D'une  manière  générale  on  peut  dire  que  la  terpine  a  une  actioa 
assez  analogue  à  l'essence  de  térébenthine;  mais  elle  est  bien  plus 
active  ;  aussi  faut-il  l'employer  à  dose  beaucoup  plus  faible  que 
l'essence;  elle  est  alors  parfaitement  tolérée;  ajoutons  que  sa  solution 
aqueuse  ou  alcoolique  ne  présente  point  une  saveur  désagréable. 

I.  —  Effets  des  doses  thérapeutiques. 

!•  Action  sur  la  muqueuse  bronchique.  — A  la  dose  de  20  à  60- 
centigrammes,  la  terpine  augmente  la  sécrétion  bronchique,  et  la 
fluidifie  de  manière  à  rendre  l'expectoration  facile.  Dans  le  cas  de 
bronchite  subaiguë  et  chronique,  la  terpine  est  sous  ce  rapport  fort 
appréciée  des  malades  ;  je  l'ai  depuis  six  mois  administrée  à  plus  de 
cinquante  :  tous,  sans  exàeption^  s'en  sont  bien  trouvés  et  ont 
demandé  à  ce  que  son  administration  fût  continuée.  Si  on  élève  la 
dose,  la  sécrétion  bronchique  est  au  contraire  tarie;  j'ai  ainsi  gtéri 
des  bronchorrhées,  mais  j'avoue  avoir  encore  trop  peu  d'expérience 
des  hautes  doses  dans  la  bronchite  pour  pouvoir  en  exposer  avec 
détails  les  efitets. 

2"  Action  sur  le  rein,  —  A  peu  près  à  la  même  dose  (20  à  60  cent.), 
la  terpine  est  diurétique  et  modifie  fort  avantageusement  la  fonction 
rénale  si  celle-ci  est  diminuée;  c'est,  à  cet  égard,  un  agent  de  pre- 
mier ordre  qui  m*a  rendu  déjà  les  plus  grands  services  dans  plu- 
sieurs cas  de  néphrite  chronique.  Seulement  il  faut,  je  crois,  être 
très  prudent  dans  l'emploi  de  la  terpine  chez  les  brightiques;  car,  à 
forte  dose,  chez  le  chien,  avec  ou  sans  diminution  de  la  sécrétion 
urinaire,  elle  produit  de  l'albuminurie  *  et  môme  de  l'hématurie. 

1.  Je  n*ai  pas  besoin,  je  pense,  de  prémunir  ici  contre  l'erreur  qui  résulterait, 
après  addition  d'acide  azotique  à  une  urine,  de  la  confution  du  dépdt  résiooîde,. 
résultat  de  rélimination  de  la  terpine,  arec  de  l'albumine. 
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r 

^V  Aoi^  me  paraît-il  dangereux,  chez  les  sujets  atteints  de  maladie  de 

H  Bright,  de  dépasser  notablement  la  dose  d'un  demi-gramme  par 

H  jour.  Au  contraire,  à  dose  modérée,  elle  peut  diminuer  Talbumi- 

V  nurie  et  contribuer  à  la  guérison  de  la  lésion  épithéliale  du  rein. 

■  Chez  les  individus  dont  les  reins  sont  sains,  la  dose  de  1  gr.  50 

^  n'amène  ni  rhématurie  ni  même  Talbuminurie ,  mais  parfois  la 

diminution  de  la  sécrétion  urinaire. 

3^  Action  sur  le  système  nerveux.  — A  la  dose  d'un  gramme  envi- 
ron, la  terpine  exerce  sur  le  système  nerveux  la  même  action  qu'on 
obtient  par  plusieurs  grammes  d'essence.  J*ai  ainsi  guéri  .plusieurs 
névralgies;  je  crois  avoir  amendé  un  cas  d'hystéro-épilepsie. 

II.  —  Effets  de  doses  élevées. 

Exp.  I.  —  A  un  chien  de  8  kilog.,  je  fais  ingérer  50  centigr.  de 
terpine  en  solutiou  aqueuse,  la  vessie  étant  vide.  Une  hewre  après, 
ranimai  émet  une  urine  très  limpide  et  pâle,  dont  la  quantité  (30  ce.) 
est  supérieure  à  celle  qui  aurait  été  excrétée  dans  le  même  temps  si 
ranimai  n'avait  pris  que  de  Feau  au  lieu  de  terpine.  Après  addi- 
tion d'acide  nitrique,  cette  urine  présente  un  anneau  opaque  épais 
qui  est  constitué,  pour  une  faible  partie,  par  de  Valbumine.  Le  len- 
demain, l'urine  est  sanguinolente  et  renferme  de  petits  lambeaux  flo- 
cooneujfr  rouges  ^  ;  elle  est  peu  chargée  en  urée  et  contient  plusieurs 
grammes  d*albumine. 

Le  surlendemain  matin,  Turine  est  encore  un  peu  sanguinolente; 
le  soir  sa  couleur  est  normale;  elle  renferme  25  grammes  d'urée  et 
près  de  2  grammes  d'albumine  par  litre  '.  L'état  général  de  l'animal 
est  d^ailleurs  excellent;  il  n'a  pas  cessé  de  manger  avec  appétit. 
Ainsi  les  effets  d'une  dose  de  terpine  équivalente  à  celle  de  4  grammes 
environ  pour  ITionune  ont  porté  seulement  sur  l'appareil  urinaire. 
r  II  n'en  a  pas  été  de  même  dans  l'expérience  suivante,  où  la  dose 

équivaut  à  celle  de  9  grammes  environ  pour  l'homme. 

Exp.  II.  —  Chez  un  chien  de  20  kilog.  à  qui  j'avais  fait  ingérer 
[  4,  avec  la  sonde  œsophagienne  3  grammes  de  terpine,  j'ai  observé  au 

'^  bout  de  peu  d'instants  une  j^piration  excessivement  accélérée,  par- 

fois s'interrompant  de  façon  à  produire  le  type  de  Cheyne  Stokes 
(non  pur,  tel  qu*on  le  trouve  dans  la  méningite  tuberculeuse).  L'ha- 

i.  À  l'extLtnen  mîcroscopiqae  de  cet  flocons,  on  ne  voit  que  des  amas  de  glo- 
bales blancs  et  des  globules  rouges  dans  une  gangue  amorphe;  de  plus,  un  cer- 
tâin  nombre  de  grandes  cellules  granuleuses,  sphériques,  qui  m'ont  paru  résulter 

de  Ia  taméfaction  de  l'épitbélium  Tétical.  Malgré  une  recherche  très  attentive  et 

«affijaminent  prolongée,  je  n'ai  pu  voir  un  seul  cylindre. 
S  Ceiie-cî  a  di«pft'«*  ^^  ^®"*  ^®  quelques  jours. 
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leine  a  l'odeur  de  la  violette;  la  température  rectale  s'est  élevée  à 
40^3.  Le  pouls,  d'abord  peu  accéléré,  malgré  l'énorme  fréquence 
de  la  respiration.  Test  devenu  un  peu  plus  tard.  Détaché,  l'animal 
marche  péniblement  et  titube. 

Le  lendemain,  excitabilité  réflexe  exagérée.  La  température  est 
à  W,6;  le  poul&  très  petit.  L'animal  a  vomi  une  abondante  quan- 
tité de  liquide  sanguinolent;  il  n'a  émis  qu'une  faible  quantité 
d'urine  fortement  albumineuse.  Il  boit  avidement  de  l'eau.  Le  len- 
demain, on  le  trouve  mort  après  une  hématémèse  abondante.  Poids  : 
18  kilogr. 

Autopsie.  —  Estomac  vide;  muqueuse  très  congestionnée,  pré- 
sentant de  petites  ulcérations;  le  duodénum  est  sain.  Foie  très 
congestionné  ;  les  poumons  sont  à  leur  surface  le  siège  d'hémor- 
rhagies  punctiformes.  Reins  très  congestionnés.  A  l'examen  histo- 
logiquo,  qp  trouve,  les  glomérules  sains  en  apparence;  mais  Pépi- 
tbélium  des  tubes  contournés  a  l'apparence  de  blocs  vitreux 
(probablement,  nécrose  de  coagulation). 

L'expérience  précédente  montre  bien  le  danger  de  doses  excessives. 

Mode  d'administration.  —  J'ai  plus  haut  indiqué  les  doses  qui, 
chez  l'homme,  me  paraissent  suffisantes;  quant  au  mode  d'adminis- 
tration, il  est  très  simple  :  Les  cristaux  de  terpine  étant  très  solubles 
dans  l'alcool,  la  terpine  sera  donnée  aux  malades  atteints.de  bron- 
chite, en  solution  légèrement  alcoolique,  avec  addition  d'un  sirop 
convenable,  et  dans  du  vin  blanc,  par  exemple,  aux  malades  chez 
lesquels  on  recherche  un  effet  diurétique.  Quand  on  la  prescrit  à 
forte  dose  chez  des  sujets  nerveux  dont  le  rein  est  sain,  il  est  sou- 
vent opportun  de  lui  associer  un  astringent  pour  empêcher  la  diar- 
rhée. J'ai  l'habitude  d'employer  à  cet  effet  le  sirop  de  cachou.  Grâce 
à  cette  addition,  j'ai  pu  administrer  sans  inconvénient  pendant  plu- 
sieurs jours  1  gr.  50  de  terpine.  Avec  ces  fortes  doses,  quelques  ma- 
lades se  plaignent  aussi  d'envies  de  vomir;  on  peut  alors  l'admi- 
nistrer en  lavement. 

En  résumé,  la  terpine  est  préférable,^dans  la  plupart  des  cas,  à 
l'essence  de  térébenthine;  je  la  considère  surtout  comme  un  excel- 
lent diurétique  vrai,  c'est-à-dire  agissailt  sur  l'épithélium  rénal,  et 
comme  un  modificateur  fort  utile  de  l'épithélium  bronchique,  aug- 
mentant ^  ou  diminuant  la  sécrétion  suivant  la  dose. 

1.  En  touchant  directement  la  muqueuse  bronchique  avec  Tessence  de  téré- 
benthine à  très  faible  dose  (en  solution  aqueuse  à  1  à  3  0/0),  M.  le  prof.  Rossbach 
a  aussi  noté  une  augmentation  de  la  sécrétion  (Z7«6er  die  Sehleimhildwngf  etc., 
tirage  à  part  de  Festtchrift  Mur  Feier  des  500  jàhrigen  Bestehen  der  Jvlius'  Univer- 
sitût  su  WûrMhurg,  1882,  p.  42). 
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UHE  OBSERVATION  DE  SCLÉROSE  EN  PLAQUES  FRUSTE 
Par  M.  MAURICE  DE  FLEURY 

Interne  des  hôpitaux  de  Bordeaux. 


On  sait  aujourd'hui  que  rien  n'est  plus  variable  que  la  sympto- 
maUd<^e  de  la  sclérose  en  plaques.  Â  côté  de  la  forme  classique^ 
m  agistralement  décrite  par  M.  Charcot,  il  existe  un  noinbre  relati- 
vement considérable  de  cas  incomplets  ou  anormaux  dans  lesquels 
les  signes  les  plus  caractéristiques  de  la  maladie  font  défaut  et  sont 
remplace  X>^r  des  symptômes  qtii  ne  s'observent  habituellement 
p  as  dans  la  forme  régulière.  De  là  des  apparences  symptomatiques 
trompeuses  ou  complexes  qui  rendent  le  diagnostic  singulièrement 
difSdle.  C*est  ainsi  que,  dans  certains  cas,  le  tabès  spasmodique, 
l^atrophie  musculaire  progressive,  Tataxie  locomotrice  peuvent  être 
simulés  par  des  formes  frustes  ou  anormales  de  sclérose  en  plaques, 
tendis  que,  dans  d'autres  cas,  TaSIection  semble  constituée  par  un 
assemblage  de  symptômes  paraissant  appartenir  à  plusieurs  maladies 
distinctes  de  la  moelle  et  de  l'encéphale.  Nous  avons  observé  un 
exemple  de  ce  genre,  dans  le  service  de  notre  excellent  maître,  M.  le 
professeur  Pitres.  Il  s'agissait  d'un  jeune  homme  de  dix-neuf  ans 
atteint  d'une  affection  spinale  dont  les  symptômes  principaux  étaient 
des  douleurs  fulgurantes  tout  à  fait  semblables  à  celles  du  tabès,  et 
de  la  oHitracture  permanente  avec  trépidation  épileptoïde  des  deux 
manbres  inférieurs.  La  mort  survint  brusquement  à  la  suite  d'atta- 
qae&  apoplectiformes  et  l'autopsie  permit  de  vérifier  le  diagnostic 
descléme  en  plaques  porté  pendant  la  vie  du  malade.  Voici  les  détails 
(h  c^te  observation  : 

Qg^^  j^ jjomtne,  dix-neuf  ans.  En  1882^  douleurs  à  type  fulgurant 

fjl^  les  membres  inférieurs;  affaiblissement  progressif  de  ces 
membres;  c€yntrBature  permanente;  exagération  des  réflexes  rotu- 
Uajis*    trépû^^^^''^    ^Pi^^loïde  spontanée  et  provoquée;  station 
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debout  difficile;  marche  hésitante;  signe  de  Romberg;  dystrophie 
des  ongles  des  gros  orteils;  pas  de  troubles  des  perceptions  sensi" 
tives,  pas  de  nystagmus^  pas  de  tremblement  des  membres  ni  de  la, 
voix.  Mort  à  la  suite  d'attaques  apoplectiformes  en  Î883,  Autopsie  : 
absence  de  lésions  en  foyer  dans  Vencéphale;  plusieurs  plaques  de 
sclérose  disséminées  sur  la  bulbe  et  la  moelle. 

Gervais  Piton,  âgé  de  dix- neuf  ans,  manœuvre,  est  entré  le  7  avril  i883 
à  rhôpital  Saint-André,  de  Bordeaux,  salle  XVI,  lit  38,  service  de  M.  le 
professeur  Pitres. 

Rien  de  particulier  à  signaler  dans  les  antécédents  héréditaires. 

A  l'âge  de  douze  ans,  P.  a  eu  un  ganglion  inguinal  suppuré  à  la  suite 
d'une  plaie  au  pied.  Vers  la  même  époque,  il  a  eu  un  abcès  ganglion- 
naire ouvert  spontanément  au-dessous  de  la  branche  horizontale  droite 
du  maxillaire  inférieur.  La  cicatrice  de  cet  abcès  est  encore  très 
visible. 

Pas  le  moindre  accident  nerveux  dans  l'enfance,  pas  de  convulsions, 
pas  de  chorée,  pas  de  faiblesse  des  membres.  P...,  doué  d'une  muscula- 
rture  des  plus  vigoureuses,  supportait  facilement  des  travaux  très  péni- 
bles. Pas  de  syphilis. 

Début  de  Vaffection  actuelle.  —  Pendant  l'hiver  de  188M882,  Fit. 
travaillait  à  l'endiguement  d'une  rivière  et,  pendant  plusieurs  mois,  il  fut 
obligé  de  passer  des  heures  entières,  les  pieds  et  même  les  jambes  dans 
l'eau.  Pendant  les  premiers  jours,  il  ressentait  très  vivement  le  froid  ;  il 
s'y  habitua  peu  à  peu,  cependant  il  lui  arrivait  souvent  de  se  coucher 
le  soir,  les  pieds  très  froids,  et  de  se  réveiller  le  lendemain  matin  sans 
avoir  pu  les  réchauffer.  U  travailla  dans  ces  conditions  pendant  six  mois, 
c'est'à-dire  jusqu'en  mars  1882.  A  cette  époque,  survinrent  des  crises 
douloureuses  ayant  les  caractères  des  crises  fulgurantes  tabétiques;  le 
malade  les  décrit  de  la  manière  suivante  :  «  On  aurait  dit  des  coups  de 
canif  donnés  brusquement  dans  le  mollet,  descendant  dans  le  pied,  et 
arrivant  dans  le  gros  orteil  avec  la  rapidité  de  Téclair.  La  douleur  dispa- 
raissait aussi  vite  qu'elle  était  venue;  mais,  pendant  quelques  instants,  le 
gros  orteil  restait  fortement  endolori.  »  Ces  crises,  plus  fréquentes  et  plus 
aiguës  du  côté  gauche,  survenaient  cinq  ou  six  fois  dans  la  journée,  et  à 
peu  près  aussi  souvent  dans  la  nuit  :  le  malade  dormait  toujours  mal  : 
il  avait  toujours  trop  chaud  et  cherchait  le  contact  des  objets  froids.  Un 
soir  qu'il  avait  eu  de  très  fortes  crises  des  douleurs  ci-dessus  décrites,  il 
s'aperQoit  que  ses  deux  cous-de-pied  étaient  enflés,  rouges  et  doulou- 
reux. Pas  de  fièvre.  Le  malade  cesse  tout  travail  et  garde  le  lit  :  deux 
jours  après,  les  genoux  se  prennent  à  leur  tour  ;  le  malade  est  soigné  par 
la  méthode  vésicante  :  au  bout  de  quinze  jours  de  repos  il  peut  reprendre 
son  travail,  et  recommence  à  passer  plusieurs  heures  par  jour  les  pieds 
dans  l'eau. 

Les  douleurs  fulgurantes  réapparaissent  alors,  peut-être  un  peu  moins 
vives  et  un  peu  moins  fréquentes  qu'avant  l'attaque  de  rhumatismes  (?). 
Un  symptôme  nouveau  survient  alors.  Pi  t.  s'aperçoit  que  scâ  jambes 
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deviennent  faibles  :  fout  d'abord,  il  attribue  cette  faiblesse  à  la  maladie 
quUl  vient  de  faire;  mais,  au  lieu  de  décroître,  ce  symptôme  fait  des 
progrès  de  jour  en  Jour  ;  le  malade  trébuche  et  tombe  facilement  ;  en 
même  temps,  les  crises  de  douleurs  fulgurantes  reprennent  une  grande 
intensité  :  Au  mois  d'août  1882,  c'est-à-dire  deux  mois  après  avoir  repris 
son  travail,  Pit.  est  obligé  de  le  cesser  absolument;  il  a  toutes  les 
peines  du  monde  à  se  tenir  sur  ses  jambes  ;  au  moindre  choc,  il  tombe 
par  faiblesse,  dit-il,  n'ayant  jamais  eu  du  reste  de  vertiges  ni  d'attaques 
apoplectiformes.  Pendant  sept  mois,  il  garde  la  chambre  ;  son  état  ne  se 
modifie  ni  en  mieux  ni  en  mal  durant  cette  période.  Enfin,  au  mois 
d'avril  4883,  très  inquiété  par  cet  affaiblissement  qui  ne  diminue  pas, 
tourmenté  par  des  crises  de  douleurs  fulgurantes  si  rapprochées  parfois 
qu'il  passait  des  nuits  entières  sans  sommeil,  il  se  d^ide  à  entrer  à 
l'hôpital. 

Etat  actuel  (20  avril  1883).  —  Le  malade  est  en  apparence  très  vigou- 
reux ;  sa  musculature  est  puissante  aux  membres  inférieurs  comme  par- 
tout ailleurs  :  pas  de  déformation  ni  de  malformation  d'aucune  partie  du 
corps.  L'intelligence  paraît  absolument  conservée,  la  mémoire  intacte, 
Gervais  P.  décrit  avec  une  grande  netteté  l'histoire  de  sa  maladie. 

L'attention  se  porte  tout  d'abord  sur  l'état  des  systèmes  nerveux  et 
musculaire. 

•  Examen  de  la  sensibilité,  -^  Aucun  trouble  appréciable  du  tact  :  le 
malade,  les  yeux  fermés,  distingue  les  rugosités  d'un  morceau  de  carton 
non  glacé  d'une  feuille  de  papier  Xmie.  11  ressent  le  contact,  au  lieu  et 
au  moment  précis  où  il  a  été  touché.* 

La  piqûre  est  ressentie  dans  toutes  les  parties  du  corps,  avec  une 
égale  intensité.  Pas  de  retard  des  sensations,  pas  de  dysesthésie,  pas  de 
synesthésie,  pas  de  persistance  de  la  douleur  plus  prononcée  qu'à  l'état 
normal.  Les  piqûres  ne  laissent  pas  de  traces  persistantes  sur  la  peau. 

La  sensibilité  au  chaud  et  au  froid  est  intégralement  conservée; 
actuellement,  le  chaud  est  agréable  au  malade,  le  froid  est  presque  dou- 
loureux, et  même  pénible  à  supporter. 

Les  courants  électriques  interrompiLS  sont  sentis  normalement.  Pas 
d'abolition  du  sens  musculaire.  Le  malade  ne  perd  jamais  ses  jambes 
dans  son  lit  ;  les  yeux  ouverts  ou  fermés,  il  peut  tenir  Tune  ou  l'autre 
de  ses  jambes  en  l'air,  sans  qu'elles  décrivent  les  oscillations  fréquentes 
chez  les  ataxiques.* 

Organes  des  sens.  —  Le  malade  avait  eu  jusqu'à  ces  temps  derniers 
une  excellente  vue.  Depuis  quelque  temps  seulement,  il  se  plaint  de 
voir  les  objets  moins  nettement,  comme  au  travers  d'un  brouillard  ;  cela 
lui  occasionne  parfois  des  tournements  de  tète.  Jamais  d'ailleurs  de  ver- 
tiges ni  de  chutes  brusques  consécutives.  Jamais  de  diplopie  ;  sous  l'in- 
fluence de  la  lumière  et  des  efîorts  d'accommodation,  les  pupilles  se  dila- 
tent ou  se  contractent  normalement.  Le  malade  n'a  pas  et  n'a  jamais  eu 
de  nystagmuB.  Rien  à  signaler  du  côté  des  sens  de  l'ouïe,  de  Volfaction 
et  du  goût.  La  langue,  tirée  hors  de  la  bouche,  n'est  pas  déviée,  mais  elle 
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est  animée  de  petites  contractions  fîbrillaires  très  rapides  et  très  multiples. 
Pas  le  moindre  embarras  de  la  parole.  Pi  t.  parle  sans  hésiter,  sans  bégayer, 
employant  le  terme  propre  à  la  chose  qu'il  veut  désigner. 

Sensations  douloureuses.  —  Jusqu'à  présent,  le  malade  n'accuse 
aucune  douleur  permanente,  ni  le  long  de  la  colonne  vertébrale,  ni  en 
ceinture  autour  du  tronc,  ni  à  la  tète,  ni  aux  membres.  Il  ne  signale  abso- 
lument que  les  douleurs  fulgurantes  déjà  citées  ;  actuellement,  ces  dou- 
leurs, survenant  à  des  heures  très  irrégulières,  une  ou  deux  fois  par 
jour,  présentent  les  caractères  suivants  :  elles  surviennent  par  séries  de 
quinze  ou  vingt  élancements  distincts,  comparables  à  des  coups  d'épingle 
donnés  au  genou,  descendant  brusquement  le  long  du  bord  externe  du 
mollet  pour  se  porter  au  gros  orteil  ;  là,  le  caractère  lancinant  de  la  dou- 
leur se  transforme  en  une  sensation  de  rongement,  d'écrasement  qui  dure 
de  trois  à  cinq  secondes,  puis  disparaît  pour  céder  la  place  à  une  autre 
douleur,  partant  également  du  genou,  et  évoluant  exactement  de  la 
même  manière. 

Appareil  moteur,  —  A  première  vue,  on  croirait  notre  malade  doué 
d'une  force  musculaire  considérable  dans  toutes  les  parties  du  corps  :  sa 
musculature  est  puissante,  pas  un  groupe  musculaire  n'est  amaigri.  Nulle 
part  il  n^  a  trace  d'adipose  sous-cutanée;  cependant  le  malade  accuse  de- 
puis neuf  mois  raffaiblissement  notable  dont  nous  avons  parlé.  L'état  des 
forces  exploré  à  l'aide  du  dynamomètre  de  Mathieu  est  le  suivant  : 

Membre  supérieur  ...  j  ^^^^^^^  =  g 
Membreinférieur-...  j^^^ifj^^=21 

c'est  à  peu  près  la  moitié  de  ce  que  peut  donner  un  homme  vigoureu- 
sement musclé,  à  rétat  sain. 

Si  les  mouvements  spontanés  sont  faibles,  ils  présentent  du  moins  une 
grande  précision.  Jamais  notre  malade  ne  se  trompe  pour  porter  sa  main 
à  l'endroit  où  il  veut  la  porter.  On  n'observe  aucun  tremblement  à  l'occa- 
sion des  mouvements  intentionnels.  Le  malade  porte  son  verre  à  la  bouche 
sans  oscillation  anormale.  Il  n'a  du  reste  aucun  des  autres  types  de 
tremblement. 

Quand  on  cherche  à  communiquer  des  mouvements  aux  articula- 
tions des  membres,  on  éprouve  une  certaine  difficulté  :  la  contracture  est 
légère,  mais  très  appréciable,  surtout  du  côté  gauche.  Les  mouvements 
de  flexion  et  d'extension  du  coude  et  du  genou  sont  particulièrement 
difficiles  à  provoquer. 

Tous  les  muscles  se  contractent  régulièrement  sous  l'influence  de 
l'électricité.  La  contraction  consécutive  à  la  percussion  du  corps  des 
muscles  est  à  peu  près  normale. 

Station  debout.  —  Quand  le  malade  est  debout,  les  pieds  nus,  il  sent 
le  sol  mou  et  cotonneux  sous  lui,  ses  jambes  ont  peine  à  le  porter  :  au 
bout  d'un  moment,  il  perd  l'équilibre  et  tomberait  s'il  n'avait  soin  de  se 
tenir  toujours  à  portée  d'un  point  d'appui.  Cette  perte  de  Féquilibre  ne 
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surrônt  pas  à  la  suite  de  vertiges,  mais  bien  par  lassitude,  par  impossi- 
bilité de  l'effort  musculaire  le  plus  faible  prolongé  un  moment.  La  jambe 
gauche  se  fatigue  la  première  au  dire  du  malade.  Quand  on  lui  fait 
rapprocher  au  contact  les  pieds  Tun  de  Taqtre,  la  station  debout  ^ 
encore  plus  difGcile»  et  quand  on  lui  fait  fermer  les  yeux,  le  malade 
osdlle  fortement  presque  aussitôt,  et  tomberait  si  on  ne  le  retenait. 
Les  yeux  étant  ouverts,  le  malade  peut  se  tenir  sur  le  pied  droit  seul 
pendant  quelques  secondes  à  peine;  la  station  sur  le  pied  gauche  est 
tout  à  fait  impossible.  Les  yeux  étant  fermés,  elle  est  impossible  sur  Tun 
ou  Tautre  des  piods.  Le  malade  peut  à  peine  esquisser  le  mouvement  de 
sauter  sur  les  deux  pieds  à  la  fois,  tout  n^ouvement  analogue  sur  un 
pied  séparément  est  impossible. 

M&Tche.  —  Lee  yeux  ouverts,  Pit...  peut  marcher,  mais  il  se  fatigue  vite  ; 
dTailleors  sa  marche  n^est  pas  normale. — Le  malade  marche  un  peu  penché 
en  avant,  en  balançant  fortement  les  bras,  les  yeux  fixés  à  Tendroit  où 
aoD  pied  va  se  poser.  Le  pied  droit  ne  fauche  pas,  mais  frappe  fortement 
du  talon  en  touchant  le  sol  ;  la  jambe  gauche  fauche  légèrement  et  frappe 
très  fortement  du  talon  en  se  posant.  Il  y  a  une  légère  claudication 
très  appréciable,  et  que  n*explique  pas  la  parfaite  égalité  des  dimen- 
sions éea  deux  membres  inférieurs.  Les  yeux  fermés,  le  malade  peut 
faire  trois  ou  quatre  pas,  très  désordonnés  :  il  lance  ses  jambes  à  droite 
et  à  gauche;  la  marche  ne  se  fait  plus  en  ligne  droite  comme  les  yeux 
ouverts;  le  malade  tomberait  bientôt  si  on  ne  le  soutenait. 

Le  réflexe  tendinetLx:  rotulien  est  très  brusque,  très  exagéré  des 
deux  côtés.  Pas  de  réflexe  testiculaire. 

Quand,  par  le  procédé  classique,  on  relève  la  pointe  des  pieds  en 
fkxion  dorsale,  on  observe  des  deux  côtés,  surtout  à  gauche,  le  phéno- 
mène désigné  sous  le  nom  de  trépidation  épileptoîde.  Le  phénomène  se 
produit  avec  la  plus  grande  facilité,  et  dure  indéfiniment,  au  point  que 
la  main  de  l'observateur  se  fatigue  avant  que  le  phénomène  cesse.  Le 
même  phénomène  se  produit  au  genou  par  l'abaissement  brusque  de  la 
rotule,  mais  avec  beaucoup  moins  d'intensité.  Il  ne  se  produit  pas  au 
membre  supérieur. 

Dystrophies  unguéales,  —  Les  ongles  des  gros  orteils  sont  seuls 
atteints.  Celui  de  gauohe  est  un  peu  épaissi  sur  son  bord  interne,  légère- 
ment concave  d*avant  en  arrière  à  sa  face  supérieure  qui  présente  des 
stries  transversales  très  nombreuses  et  très  rapprochées,  surtout  à  la 
partie  médiane.  L'ongle  du  gros  orteil  droit  présente  les  mêmes  lésions 
on  peu  moins  accusées. 

Rien  à  signaler  du.  côté  des  organes  respiratoires  et  vasculaires.  Du 

cMde  Vapparexl  digestif,  appétit  excellent,  jamais  de  crises  gastriques, 

ht    iade  sensation  anormale  dans  le  rectum.  Organes  gënito-unnaires  : 

^^.         normales^  éjaculation  facile  et  non  douloureuse,  pas  de  saty- 

^®|'    .    cun  trouble  de  la  miction  à  signaler,  jamais  de  spermatorrhée. 

"**^'    rt   les    douleurs  articulaires  aiguës  signalées  par  le  malade  au 
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début  de  son  affection,  rien  ne  permet  de  constater  chez  lui  la  moindre 
lésion  du  système  osseux,  ou  du  système  articulaire. 

L^état  de  Gervais  Pit...  est  resté  à  peu  près  stationnaire  pendant  les  mois 
d'avril,  mai,  juin  et  juillet.  Le  29  juillet,  il  fut  pris  pour  la  première  fois 
de  vertige,  de  toumements  de  tète,  qu'il  décrit  de  la  manière  suivante. 
Pendant  la  journée,  dit-il,  j*avais  eu  de  grands  maux  de  tète  ;  le  soir 
venu  je  n*ai  pas  pu  m'endormir;  à  cinq  ou  six  reprises,  pendant  la  nuit, 
il  m'a  semblé  que  tout  tournait  autour  de  moi.  Je  n'ai  pas  perdu  connais, 
sance.  Ces  éblouissements  duraient  trois  ou  quatre  minutes^  puis  dispa- 
rais^ient  subitement,  comme  ils  étaient  venus,  ne  laissant  après  eux 
que  le  mal  de  tète  persistant,  et  l'insomnie.  Quand  le  malade  est  debout 
et  qu'il  est  pris  de  ces  vertiges,  il  est  obligé  de  se  tenir  pour  ne  pas 
tomber.  D'ailleurs  pas  la  moindre  convulsion,  pas  de  perte  de  connais- 
sance. 

Accidents  tenninaux*  —  A  partir  de  ce  moment,  les  vertiges  se  sont  re- 
nouvelés souvent,  le  mal  do  tète  est  resté  persistant,  jusqu'au  27  août, 
époque  à  laquelle  la  maladie  est  entrée  dans  une  phaôe  toute  nouvelle.  Le 
lundi  27  août  4883,  vers  six  heures  du  soir,  Pit...  étant  aux  lieux  d*aisance 
fut  pris  d'un  tournement  de  tète;  il  se  releva  aussitôt,  et  put  boutoaner 
son  pantalon  ;  il  avait  à  peine  achevé  qu'il  tombait  à  la  renverse  et  per- 
dait connaissance.  Il  resta  près  d'une  heure  dans  cet  état.  Quand  on  vint 
le  relever,  on  le  trouva  étendu  sur  le  dos,  la  tète  près  de  Touverture  de  la 
fosse,  la  face  cyanosée,  les  jambes  un  peu  raides,  sans  écume  à  la  bouche  ; 
on  le  porta  sur  son  lit  et,  avec  de  vigoureuses  frictions  et  des  inhalations 
d'éther,  on  le  fit  revenir  à  lui.  A  son  réveil,  il  était  incapable  de  mouvoir, 
ses  jambes  et  son  bras  droits  ;  il  se  plaignait  d'un  violent  mal  de  tète  et 
de  raideur  à  la  nuque;  intelligence  conservée,  respiration  difficile.  Cet 
état  dura  toute  la  nuit,  que  Pit...  passa  sans  sommeil. 

Le  lendemain  28  août,  on  constate  l'état  suivant  :  ^pparet7  moteur,  la 
marche  et  la  station  debout  sont  impoasibles  ;  le  malade  ne  peut  se  mettre 
seul  sur  son  séant.  Les  deux  membres  inférieurs  et  le  bras  droit  sont 
incapables  du  moindre  mouvement  volontaire,  le  bras  gauche  est  forte- 
ment parésié;  la  percussion  des  muscles  détermine  dans  le  bras  droit  une 
courte  série  de  contractions  successives;  rien  de  pareil  aux  autres  mem- 
bres. Lorsqu'on  soulève  les  bras  et  qu'on  les  laisse  retomber,  ils  semblent 
rebondir,  et  ne  deviennent  immobiles  qu'après  trois  ou  quatre  oscilla- 
tions consécutives  dont  l'amplitude  va  diminuant  jusqu'à  zéro.  Trépida- 
tion épileptoîde,  des  pieds,  des  rotules,  des  mains  (de  la  droite  surtout)  très 
intense,  persistant  spontanément  après  la  secousse  initiale  donnée  par  la 
main  de  l'observateur.  La  percussion  des' muscles  de  la  face  externe  de 
la  cuisse  détermine  de  la  trépidation  d'ensemble  de  tout  le  membre.  Les 
réflexes  tendineux  sont  très  exagérés;  hoquet  fréquent.  Les  muscles  de  la 
nuque  sont  raides  ;  contracture  de  moyenne  intensité  au  membre  inférieur 
droit,  plus  forte  au  membre  inférieur  gauche.  Pas  de  déviation  de  la  peau^ 
de  la  langue  ni  du  voile  du  palais. 

Système  sensitif,  —  Céphalalgie  persistante;  la  pression  au  pourtour  de 
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la  nuque  et  sur  les  apophyses  épineuses  est  douloureuse.  Aujourd'hui  pour 
la  première  fois,  apparition  des  douleurs  en  ceinture.  Anesthésie  complète 
à  la  piqûre,  au  pincement,  au  froid,  au  chaud,  dans  tout  le  corps,  sauf 
dans  une  région  située  à  la  partie  externe  des  deux  cuisses,  s'étendant  de 
répine  iliaque  antérieure  et  supérieure  en  haut,  pour  s'arrêter  à  15  cen- 
timètres environ  au  dessus  de  la  tubérosité  externe  du  fémur,  s'étendant 
en  avant  et  en  arrière  à  peu  près  jusqu'au  i/3  externe  des  faces  antérieures 
et  postérieures  de  la  cuisse.  C'est  cette  région  qu'il  suffit  de  percuter 
l^èrement  pour  déterminer  aussitôt  de  la  trépidation  en  masse  du  mem- 
bre inférieur.  Sensibilité  des  muqueuses  pituitaire  et  linguale,  intacte. 
Pas  de  sensation  de  fourmillements. 

Il  n*y  a  pas  de  troubles  trophiques  ni  d'eschares;  la  température 
axillaire,  à  38»  le  matin,  est  à  39<>  2,  le  soir  à  trois  heures.  La  respiration 
rythmée  à  22  par  minute  est  gênée  et  irrégulière  ;  toutes  les  inspirations 
sont  rapides  et  rudes  à  l'auscultation.  Toutes  les  10  à  12  inspirations,  le 
malade  en  fait  3  ou  4  successives  et  très  rapides  ;  pas  de  suspensions  ni 
d'arrêts.  Pas  de  vomissements,  pas  de  météorisme  ;  le  malade  n'est  pas 
allé  à  la  selle  depuis  son  accident;  il  n'a  pas  pu  uriner  depuis.  L'intelli- 
gence paraît  nette  par  moments,  un  peu  de  surexcitation.  Pas  de  troubles 
de  la  parole. 

Vers  sept  heures  et  demie  du  soir  Pit  a  eu  une  violente  crise  de  dysp- 
née avec  un  peu  de  délire,  il  prononçait  des  paroles  incohérentes  ;  des  inha- 
lations d'éther  le  soulagèrent.  La  nuit  fut  assez  calme,  la  dyspnée  ayant 
un  peu  diminué.  A  trois  heures  du  matin,  l'infirmier  de  garde  le  trouve 
dans  le  coma  et  râlant  ;  il  vomit  une  certaine  quantité  de  sang.  Il  meurt 
à  six  heures  du  matin,  sans  avoir  repris  connaissance. 

Autopsie.  — -  Vingt-quatre  heures  après  la  mort  i,  la  décomposition 
cadavérique  était  très  prononcée.  Petite  quantité  de  liquide  dans  le  péri^ 
totne,  plaques  rouges  disséminées  le  long  de  Yintestin  grêle,  plaques  au 
niveau  desquelles  se  sont  produites  des  hémorrhagies  abondantes.  Con- 
gestion considérable  des  deux  poumons;  dans  chaque  poumon,  noyau 
apoplectique  en  forme  de  coin  absolument  massif. 

Examen  du  cerveau.  —  Décortication  de  la  pie-mère,  très  difûcile  sur  les 
deux  hémisphères.  —  Hémisphère  gauche  :  léger  piqueté  hémorrhagique 
à  la  partie  antérieure  de  la  3«  frontale  et  sur  les  circonvolutions  pariéto- 
occipitales  ;  la  paroi  ventriculaire  n'offre  rien  de  particulier.  —  Hémis- 
phère droity  piqueté  hémorrhagique  léger  sur  la  3«  circonvolution  fron- 
tale. —  Base  du  cerveau  :  Au  niveau  de  l'émergence  de  nerfs  optiques, 
surtout  à  gauche,  plaques  grisâtres,  au  niveau  desquelles  la  pie-mère  est 
adhérente;  quelques  îlots  grisâtres  de  sclérose  disséminée  apparaissent 
sur  les  pédoncules  cérébraux^  ainsi  que  sur  la  face  antérieure  de  la 
protubérance^  où  les  plaques  sont  plus  nombreuses  et  de  plus  grande 
dimension. 

1.  L*autopsie  a  été  pratiquée  par  M.  le  D'  Arnozan,  chargé  à  cette  époque,  par 
intérim,  de  la  direction  du  service. 

RkV.  de  MéD.,  TOME  V,  —  1885.  10 
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Une  large  plaque  de  sclérose  occupe  la  face  antérieure  du  bulbe,  à  che- 
val sur  le  sillon  médian  :  les  deux  pyramides  antérieures  sont  envahies 
ainsi  que  les  deux  olives  ;  on  distingue  même  un  notable  degré  d'affaisse- 
ment des  pyramides  au  niveau  des  plaques  grisâtres.  Les  nerfs  qui  éma- 
nent du  bulbe  semblent  sains. 

Moelle  épinière.  Plaques  disséminées  aux  faces  antérieures  et  posté- 
rieures de  la  moelle  ;  la  face  antérieure  est  surtout  envahie  ;  deux  plaques 
de  sclérose  couleur  saumon  couvrent  les  cordons  antéro-latéraux  au  ni- 
veau du  renflement  cervical  ;  les  plaques  sont  plus  disséminées  à  la  ré- 
gion dorsale.  Au  niveau  de  l'union  de  la  portion  dorsale  avec  le  renfle- 
ment lombaire,  la  partie  antérieure  de  la  moelle  est  couverte  par  une 
plaque  grise  d*assez  grande  étendae.  Sur  le  renflement  lombaire,  les  pla- 
ques sont  très  conflucntes. 

A  la  coupe,  la  moelle  est  molle,  diffluente.  L'état  de  décomposition 
putride  des  divers  organes  est  tellement  avancé  que  tout  examen  micros- 
copique a  été  absolument  impossible. 

Il  est  à  peine  besoin  de  faire  remarquer  que  les  symptômes  pré- 
sentés par  le  malade  dont  nous  venons  de  rapporter  l'histoire  diffè- 
rent du  tableau  régulier  de  la  sdérose  en  plaques  classique,  par 
l'existence  de  certains  signes  qui  manquent  habituellement  dans 
cette  affection  (douleurs  aiguës  et  rapides  à  type  manifestement  ful- 
gurant ;  contracture  permanente  des  membres  inférieurs  avec  trépi- 
dation épileptoïde  et  exagération  des  réflexes  rotuliens;  signe  de 
Romberg,  etc.)  et  par  l'absence  des  phénomènes  les  plus  caractéris- 
tiques de  la  sclérose  en  plaques  typique  (tremblement  à  propos  des 
mouvements  intentionnels,  embarras  de  la  parole,  nystagmus,  etc.). 

Le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  fruste  put  cependant  être 
porté  du  vivant  du  malade  à  cause  de  la  coexistence  de  symptômes 
qui  ne  sont  pas  habituellement  réunis  dans  les  cas  de  maladies 
systématiques  de  la  moelle  épinière.  L^s  douleurs  à  type  fulgurant 
et  les  troubles  de  l'équilibration  et  de  la  marche  devaient  faire 
penser  tout  d'abord  à  l'ataxie  locomotrice  progressive;  mais  la  con- 
tracture permanente  des  membres  inférieurs  ,  l'exagération  des 
réflexes  rotuliens,  la  trépidation  épileptoïde  des  pieds  devaient  faire 
écarter  ce  diagnostic.  On  ne  pouvait  non  plus  admettre  l'existence 
d'une  sclérose  combinée  des  cordons  postérieurs  et  latéraux,  puisque 
dans  les  cas  de  ce  genre  les  symptômes  spasmodiques  font  défaut 
(Westphal).  Les  scléroses  latérales  primitives  ou  consécutives  devaient 
être  éliminées  parce  que  l'hypothèse  de  ces  lésions  ne  rendait 
compte  ni  des  symptômes  douloureux,  ni  des  troubles  de  l'équilibra- 
tion et  de  la  marche.  La  sclérose  en  plaques  seule  pouvait  donner 
lieu  à  un  ensemble  symplomatique  aussi  complexe  et  aussi  anormal. 
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Miryachit.  —  D'après  M.  W.  A.  Hammond,  ce  nom  serait  donné  par 
les  Riûaes  à  une  affection  nerveuse  qui  ne  serait  pas  très  rare  en  Sibérie, 
notamment  aux  environs  dTakoutsk.  M.  Hammond  en  a  trouvé  la 
description  dans  le  récit  d*un  voyage  fait  en  Sibérie  par  des  officiers 
de  la  marine  américaine.  Ceux-ci  virent  le  capitaine  du  bateau  sur  lequel 
ite  se  trouvaient,  s'approcher  tout  à  coup  d*un  domestique  et  frapper  ses 
mains  Tune  contre  Tautre,  juste  devant  la  figure  de  celui-ci;  immédiate- 
moit  le  domestique  frappa  ses  ma}ns  de  la  même  façon  et  continua  son 
chemin  avec  un  regard  courroucé.  Il  semblait  que  cet  homme  fût  atteint 
d'un  trouble  psychique  particulier  qui  le  forçait  à  imiter  tout  ce  qui  se 
présentait  brusquement  à  ses  sens.  Frappait-on  quelque  chose  brusque- 
ment devant  lui,  il  frappait  aussi;  entendait-il  un  bruit  soudain,  il  Timi- 
tait  instantanément.  Pour  l'ennuyer,  quelques  passagers  imitaient  des 
cris  d'animaux,  criaient  des  mots  bizarres,  frappaient  des  mains,  sau- 
taient, jetaient  leur  chapeau  sur  le  pont;  immédiatement  le  pauvre 
domestique  en  faisait  autant  ;  même  lorsque  toutes  ces  pratiques  lavaient 
rendu  furieux  de  colère,  il  les  imitait  encore.  Parfois,  pour  échapper  à 
ses  persécuteurs  il  s'enfermait  à  l'office,  mais  là  encore  on  l'entendait 
répéter  comme  un  écho  les  cris  et  les  bruits  du  dehors. 

Une  fois  le  capitaine,  en  se  précipitant  vers  lui  et  en  frappant  des 
mains,  glissa  et  tomba  lourdement  sur  le  pont;  sans  avoir  été  touché 
par  le  capitaine^  le  domestique  frappa  immédiatement  des  mains  en  pous- 
sant un  cri,  glissa  et  tomba  aussi  lourdement  et  presque  absolument 
dans  la  même  position  que  lui.  —  C'était  un  homme  d'un  âge  moyen, 
bien  constitué,  Tair  assez  intelligent  et  rien  ne  pouvait  faire  soupçonner 
Vafléction  dont  il  était  atteint. 

M.  Hammond  pense  qu'il  s'agit  là  d'un  trouble  nerveux  analogue, 

sinon  identique,  à  celui  qui  a  été  décrit  par  Georges  Beard,  en  1880,  chez 

lea  Sauteurs  du  M  Bine  et  du  New-Hampshire.  On  sait  en  quoi  consiste 

ie  phénomène  :  un  sauteur  est  assis  et  tient  un  couteau  à  la  main;  on 

lai  ordonne  de  le  jeter  et  immédiatement  il  le  lance  avec  une  telle  force, 

Ju'U  va  ée  fjcber  dans  une  poutre  en  face  de  lui.  L^n  même  temps  le 

Hauteur  repète  l'ordre  avec  une  sorte  de  cri  d'alarme  comme  celui  de 

Vhvstérie  ou  de  Tépilcpsie.  Si  deux  sauteurs  sont  Tun  auprès  de  l'autre 

mi'on  leur  comnoande  de  frapper,  ils  se  frappent  violemment.  A  Tun 
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d'eux,  Beard  fit  répéter  comme  à  un  écho  le  premier  vers  de  TEnéidc 
et  le  premier  vers  de  Tlliade  ou  des  mots  anglais  n'appartenant  pas  à 
la  langue  usuelle.  L'ordre  proféré,  la  voix  humaine,  ne  sont  pas  indis- 
pensables pour  que  le  sauteur  jette  ce  qu'il  tient,  frappe,  saute,  etc.  ;  un 
bruit  soudain,  pourvu  qu'il  soit  suffisamment  fort  et  imprévu,  a  la  même 
influence  :  Fun  d'eux  se  coupa  presque  la  gorge  en  entendant  claquer 
une  porte  tandis  qu'il  se  rasait 

Une  autre  condition  analogue  est  cet  état  particulier  (schlaftrunkeri' 
heit  des  Allemands,  sleep-drunkenness  des  Américains)  dans  lequel  un 
individu,  éveillé  brusquement,  commet  les  actes  les  plus  singuliers  et  le 
plus  souvent  se  livre  à  de  la  violence,  parfois  même  au  meurtre;  M.  Ham- 
mond  en  rapporte  des  exemples. 

Chez  le  malade  atteint  de  miryachlt  comme  chez  les  sauteurs  du 
Maine,  on  voit  Pacte  succéder  à  une  sorte  de  suggestion  :  l'impulsion 
motrice  est  déterminée  par  une  perception  sans  que  la  volonté  du  sujet 
intervienne  pour  déterminer  la  décharge  nerveuse.  Ce  sont  des  phéno- 
mènes analogues  aux  actes  réflexes  et  surtout  aux  attaques  épileptiques 
causées  par  irritation  réflexe;  ils  diffèrent  cependant  du  paroxysme  épi- 
leptique  par  ce  fait  que  la  décharge  nerveuse  est  en  rapport  avec  la 
perception  (qui  dans  ces  cas  est  une  irritation)  et  semble  par  suite  un 
acte  logique,  tandis  que  dans  Tépilepsie  la  décharge  nerveuse  est  plus 
violente,  illogique  et  ne  cesse  pas  avec  l'irritation.  {New-York  Med. 
Joum.,  févr.  i884,  et  BriLMed.  Journ.,  avril  1884). 

Gonflement  unilatéral  dans  Vhémiplégie  hystérique.  —  S.  Weir  Mit- 
CHELL  rapporte  trois  cas  d'hystérie  dans  lesquels  il  se  produisait  une 
augmentation  de  volume  unilatérale  aux  environs  de  la  période  mens- 
truelle ou  après  les  émotions,  etc.  Quelle  que  soit  la  cause  immédiate 
de  ces  modifications  de  volume,  il  est  clair  que  celles-ci  sont  sous  la 
dépendance  du  système  nerveux  et  varient  avec  les  causes  qui  augmen- 
tent ou  diminuent  l'analgésie,  donnent  naissance  aux  contractions  do- 
niques,  etc.  Il  est  difficile  d'en  dire  rien  de  plus.  Il  est  probable  d'ailleurs 
que  ce  phénomène  est  moins  rare  qu'il  ne  paraît  et  qu'on  le  retrouvera 
dans  beaucoup  d'hémiplégies  hystériques.  En  tout  cas,  il  contribue  à 
rapprocher  l'une  de  l'autre  l'hémiplégie  organique  et  l'hémiplégie  hysté- 
rique. {Am.  Journ,  of.  Med,  Sciences,  juillet  1884.) 

Localisations  corticales.  —  M.  Allen  Starr  a  réuni  tous  les  cas  des 
lésions  limitées  de  Técorce  cérébrale  qui  ont  été  publiés  dans  les  journaux 
américains.  En  classant  ces  cas  et  en  les  comparant  avec  ceux  qui  ont 
été  réunis  par  Charcot,  Ferrier,  Nothnagel,  Exner,  Wernicke,  etc.,  on 
arrive  à  un  certain  nombre  de  conclusions  générales  importantes.  On 
peut  actuellement  rapporter  à  une  lésion  limitée  de  l'écorce  certains  phé- 
nomènes déterminés  se  produisant  dans  les  maladies  du  cerveau.  Dans 
les  lésions  de  la  région  frontale  on  trouve  nettement  dans  la  moitié  des 
cas  des  troubles  psychiques  qu'on  ne  peut  d'ailleurs  rattacher  à  aucune 
forme  d'insanité  :  les  autres  symptômes  sont  négatifs.  Les  lésions  des 
lobes  temporo-sphénoïdaux  peuvent  exister  sans  donner  naissance  à 


Digitized  by 


Google 


REVUE  DES  JOURNAUX  AMÉRICAINS  '    149 

aucan  symptôme  localisé.  Toutefois  les  lésions  de  cette  ré^on  peuvent 
amener  des  troubles  de  Todorat  et  de  Touîe  et  la  perte  de  la  mémoire  des 
perceptions  acquises  par  ces  sens  spéciaux  :  les  odeurs  sont  probablement 
perçues  par  les  circonvolutions  sphénoTdales  et  les  sons  par  la  première 
tempwaie.  Les  points  de  l'éoorce  en  rapport  avec  les  mouvements,  la 
seo^bilité  générale,  la  vision,  ne  sont  pas  dans  les  lobes  temporaux.  Une 
étude  attentive  de  ces  lobes  et  des  relations  quUbi  ont  avec  les  sens  spé- 
ciaux slmpose  actuellement.  Dans  les  lésions  des  lobes  occipitaux,  les 
phéncMnènes  les  plus  saillants  sont  la  cécité  et  les  troubles  de  la  vision  : 
le  centre  visuel  est  situé  dans  les  lobes  occipitaux. 

L^examen  des  cas  américains  montre  également  que  les  troubles  de  la 
sensibilité  générale  (sens  du  toucher,  de  la  pression,  de  la  douleur,  de  la 
température,  et  aussi  de  la  position  d'un  membre)  correspondent  à  une 
lésion  des  circonvolutions  centrales,  peut-être  de  la  portion  adjacente  aux 
lobules  pariétaux.  Les  mouvements  voloQtaires  d'une  moitié  du  corps  ont 
leurs  centres  dans  les  deux  circonvolutions  qui  bordent  la  scissure  de 
Rolande  du  côté  opposé.  Les  troubles  de  la  parole  indiquent  une  lésion 
des  circonvolutions  environnant  la  scissure  de  Sylvius  à  gauche  chez  les 
droitiers,  à  droite  chez  les  gauchers.  Si  le  malade  entend  les  questions  et 
connaît  les  mots  nécessaires  pour  y  répondre,  mais  ne  peut  le  faire  parce 
qu'il  est  incapable  d'exécuter  les  mouvements  nécessaires  à  la  parole,  la 
iénon  occupe  probablement  la  troisième  circonvolution  frontale  dans  la 
portion  qui  avoisine  la  circonvolution  centrale  antérieure.  Si  le  malade  ne 
reconnaît  plus  le  langage  parlé,  mais  peut  répéter  les  mots  après  celui 
qaï  les  prononce  ou  encore  employer  quelques  exclamations,  la  lésion  est 
probablement  dans  la  première  circonvolution  temporale.  Si  le  malade 
comprend  et  parle,  mais  remplace  un  mot  par  un  autre  inattendu,  la 
lésion  est  probablement  située  profondément  dans  la  scissure  de  Sylvius 
ou  dans  la  substance  blanche,  et  intéresse  alors  les  fibres  commissurales 
entre  les  circonvolutions  indiquées  plus  haut.  {Am,  Joum.  of.  Med.  Se, 
avril  et  juillet  1884.) 

Théorie  de  la  perception  des  couleurs.  —  M.  Swan  M.  Burnbtt,  de 
Washington,  discute  les  théories  existantes  sur  la  perception  des  cou- 
leurs et  démontre  qu'aucune  d'elles  ne  rend  compte  de  tous  les  phéno- 
mènes de  la  vision  colorée  normale  et  anormale;  elles  sont  d'ailleurs 
inacceptables  au  point  de  vue  purement  physique.  Pour  lui,  il  croit  qu'il 
izui  se  débarrasser  de  cette  idée  que  la  rétine  est  un  organe  de  différen- 
tiatum;  ce  n'est   qu*un  organe  percepteur  qui  transmet  fidèlement  au 
Jierf  optique  les  impressions  faites  sur  lui  par  Téther  luminifère.  Ces 
impreenona  transmises  au  cerveau  par  le  nerf  optique  y  sont  difTérentiées 
et  trimaforméea  en  sensations.  Tous  les  phénomènes  de  la  cécité  des  cou- 
leurs  s'expliquent  alors  facilement,  sans  qu'il  soit  nécessaire  de  faire 
intervenir  de  nouveaux  tissus  ou  d'accorder  à  ceux  qui  existent  des  réac- 
tioas  inusitées.  La  rétine  est  un  organe  dont  la  structure  est  telle  qu'elle 
loi  permet  de  répondre  à  la  fois  à  un  grand  nombre  de  vibrations  éthé« 
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rées,  le  nombre  de  ces  vibrations  étant  justement  celui  des  couleurs  du 
spectre  {Am.  Joum,  of,  Med.  Sciences,  juillet  1884). 

TrismiÂS  des  nouveau-nés.  —  Dans  cette  note,  M.  G.  F.  Hartiqam  sou- 
tient Topinion  de  Marion  Sins  que  le  trismus  des  nouveau-nés  est  dû  à 
la  compression  mécanique  du  cerveau  par  le  déplacement  des  os  du  crâne 
(pariétaux,  occiput).  Ce  déplacement  serait  causé  par  le  décubitus.  Il 
sufûra  pour  faire  disparaître  le  trismus  de  réduire  le  déplacement  ou 
même  de  changer  la  position  de  l'enfant  couché.  (^Am.  Joum.  of  Med. 
Sciences,  janvier  1884.) 

Paralysie  pseudo-bulbaire  d'origine  cérébrale,  -r-  MM.  Fuller  et 
Browning  rapportent  un  cas  dans  lequel  une  apoplexie  bilatérale  des 
noyaux  lenticulaires  simula  une  lésion  du  plancher  du  quatrième  ventri- 
cule. 

Une  dame  de  soixante  et  un  an,  ayant  eu  trois  ans  auparavant  une 
attaque  d'hémiplégie  gauche  sans  participation  de  la  face  et  parfaitement 
guérie,  se  trouvait  dans  une  salle  de  bains  lorsqu'elle  ressentit  tout  à 
coup  une  douleur  à  la  tète  avec  sensation  de  vertige.  Pas  de  perte  do 
connaissance. 

A  l'examen  qui  eut  lieu  peu  de  temps  après,  on  la  trouve  sans  voix  et 
ne  pouvant  proférer  qu'une  sorte  de  son  guttural.  Elle  soulève  elle-même 
ses  bras  et  ses  jambes  pour  bien  montrer  qu*elle  n'est  pas  paralysée 
comme  la  fois  précédente.  Les  lèvres,  la  langue  et  les  muscles  de  la 
déglutition  sont  paralysés  et  la  salive  s'écoule  à  Fangle  de  la  bouche. 
Elle  ne  peut  ouvrir  la  bouche.  La  portion  supérieure  du  nerf  facial  fonc- 
tionne normalement,  pupilles  intactes.  Immédiatement  après  l'attaque, 
émissions  copieuses  d'une  urine  qui  contient  une  notable  proportion  d'al- 
bumine et  une  trace  de  sucre. 

Aucune  trace  d'anesthésie  sensitive  ou  sensorielle.  Pendant  cinq  jours 
elle  resta  parfaitement  consciente,  puis  elle  tomba  dans  une  sorte  de  col- 
lapsus  et  succomba  le  septième  jour. 

A  l'autopsie,  qui  ne  put  porter  que  sur  le  cerveau,  on  constata  del'atfaé- 
rome  des  grosses  artères  de  la  base.  Entre  le  claustrum  et  la  capsule 
interne  à  droite  on  trouve  les  restes  du  foyer  hémorrhagique  ayant  occa- 
sionné l'hémiplégie  antérieure.  Latéralement  et  presque  symétriquement 
dans  chaque  hémisphère  on  trouve  un  caillot  récent  occupant  les  trois 
portions  du  noyau  lenticulaire  et  débordant  un  peu  celui-ci  en  arrière.  La 
quantité  de  sang  extravasée  est  la  même  de  chaque  côté  et  semble  de 
même  date  :  les  caillots  sont  gros  comme  un  œuf  de  pigeon,  très  noirs  et 
à  demi  liquides. 

Un  examen  attentif  ne  fit  découvrir  aucun  autre  foyer  ni  dans  la  moelle 
allongée,  ni  dans  la  protubérance,  ni  dans  aucun  autre  point  du  cerveau. 
Entre  autres  points  qui  auraient  pu  guider  dans  le  diagnostic,  les 
auteurs  insistent  sur  l'absence  complète  de  trouble  du  côté  de  la  respira- 
tion et  du  pouls  et  sur  l'augmentation  de  rirritabilité  réflexe  des  muscles 
de  la  mâchoire.  {The  Med.  Record,  novembre  1884.) 
Ophtalmoplégie  externe  progressive.  —  M.  Bibdsall  rapporte  deux 
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cas  de  parésie  lentement  progressive  de  tous  les  muscles  externes  des 
deux  yeux  ayant  amené  une  ptôse  partielle  et  une  immobilité  presque 
complète  des  globes  oculaires.  Il  y  a  au  contraire  intégrité  absolue  des 
muscles  internes,  iris  et  muscles  ciliaires  :  l'accommodation  est  normale 
et  l'iris  réagit  aussi  bien  sous  l'iniluence  de  la  lumière  que  dans  les  mou- 
vements d'aocommodation.  Pas  de  soupçon  de  syphilis  :  aucun  autre  nerf 
crânien,  aucune  autre  partie  du  corps  n'est  atteinte.  Pas  de  lésion  du 
fond  de  l'œil .  Les  deux  malades,  âgés  Tun  de  dix-sept,  l'autre  de  vingt- 
neuf  ans,  ont  été  améliorés  par  Tiodure  de  potassium  et  la  faradisation 
des  globes  oculaires.  M.  Birdsall,  après  avoir  démontré  qu'il  ne  peut  être 
question  d'une  aflection  intra-orbitaire  ou  intra-cranienne  en  raison  de 
Tintégritô  des  branches  de  la  troisième  paire  qui  fournissent  à  l'iris  et 
aux  muscles  ciliaires,  adopte  Popinion  de  M.  J.  Hutchinson.  Il  s'agit  d'une 
afTection  des  noyaux  d*origine  de  la  sixième  et  de  la  quatrième  paire,  en 
même  temps  que  des  cellules  ganglionnaires  des  branches  de  la  troisième 
paire  qui  se  rendent  aux  muscles  externes  de  l'orbite.  Ces  parties  for- 
ment un  système  associé  pour  la  coordination  des  mouvements  des  yeux 
et  des  paupières  et  sont  distinctes  des  centres  commandant  à  l'iris  et  aux 
muscles  ciliaires,  en  relation  fonctionnelle  non  plus  avec  les  mouvements 
mais  avec  le  nerf  optique.  Quant  à  la  nature  même  des  lésions,  on  arrive 
par  exclusion  à  la  considérer  comme  analogue  à  celle  de  la  paralysie 
labio-glosso-laryngée.  {New-York  Med.  Journ.,  juin  1884.) 

Syphilis  et  ataxie  locomotrice,  —  M.  L,  Wbber,  de  New- York,  a 
recherché  la  syphilis  dans  17  cas  de  tabès  et  admet  qu'elle  a  joué  le  rôle 
de  cause  prédisposante  principale  dans  3  cas,  soit  18  pour  100,  et  que 
deux  fois  elle  a  joué  un  rôle  étiologique  important.  Il  ne  croit  pas 
démontré  que  la  syphilis  soit  une  cause  d'ataxie  locomotrice  typique 
(sclérose  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle)  ;  par  contre,  elle  donne 
fréquemment  lieu  à  des  lésions  spéciales  de  la  moelle  et  de  ses  méninges 
qui  se  traduisent  par  les  types  incomplets  du  tabès  et  qui  sont  rapi- 
dement amendées,  mais  non  guéries,  par  le  traitement  spécifique.  L*in- 
fluence  rhumatismale  et  la  masturbation  jouent  un  rôle  prédominant 
dans  l'étiologie  du  tabès.  (The  médical  Record,  avril  1884.) 

Au  dixième  meeting  de  l'Association  neurologique  américaine,  les  sta- 
tistiques suivantes  ont  été  produites  : 

Le  D'  E.-C.  Seguin  possède  72  cas  :  22  malades  avaient  dans  leurs 
antécédents  un  chancre  seul,  soit  30  pour  iOO;  16  avaient  eu  un  chancre 
et  des  symptômes  secondaires,  soit  22.2  pour  100;  14  n'avaient  eu  ni 
chancre  ni  symptômes  secondaires,  soit  19.4  pour  100:20  enfin  n'avaient 
pas  été  examinés  au  point  de  vue  de  la  syphilis.  Au  total,  52.2  pour  100 
avaient  des  antécédents  syphilitiques. 

M.  BiRDSALL,  de  New- York,  a  observé  4  fois  la  syphilis  sur  42  cas,  soit 
9.5  pour  100;  sur  une  statistique  réunie  par  lui  et  comprenant  525  cas, 
225  avaient  des  antécédents  spécifiques,  soit  43  pour  100. 

M.  Webbbr,  de  Boston,  a  réuni  62  observations  :  37  malades  seule- 
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ment  furent  examinés  au  point  de  vue  de  la  syphilis  ;  20  avaient  des  anté- 
cédents, soit  54  pour  iOO,  17  n'en  avaient  pas,  soit  46  pour  100. 

M.  E.-G.  Spitzka,  de  New- York,  estime  à  plus  de  80  pour  100  le  chiffre 
des  ataxiques  syphilitiques  observés  par  lui  (sur  un  total  de  61  cas)  ;  dans 
un  cas  la  guérison  fut  obtenue  par  le  traitement  spécifique. 

M.  Rockwell,  de  New- York,  sur  44  cas  d'ataxie,  a  trouvé  17  fois  la 
syphilis,  ou  environ  40  pour  100. 

M.  J.-J.  PcTTNAM,  de  Boston,  sur  34  cas,  a  trouvé  une  proportion  de 
49  pour  100.  (Eod.  loc.,  juin  1884. 

La  guérison  de  Vataxie  locomotrice  est-elle  possible?  —  M,  G.  M. 
Hammono  présente  à  TAssociation  neurologique  américaine  un  homme 
qui  a  eu  de  Tataxie  locomotrice  et  qui  est  complètement  guéri  :  tous  les 
symptômes  morbides  se  sont  dissipés  et  le  réflexe  roiulien  a  reparu.  Il 
cite  un  cas  semblable  de  W.  A.  Hammond  et  rapporte  la  plupart  de  ceux 
qui  ont  été  publiés.  11  croit  que  dans  ces  cas  il  s'agit  non  d'une  véri- 
table sclérose,  mais  plutôt  d'une  congestion  des  cordons  postérieurs  de  la 
moelle.  Il  cite  comme  exemple  un  cas  de  M.  Lyman  (Chicago  Med. 
Joum.  and  Examiner,  janv.  1883).  dans  lequel  l'application  répétée  de 
la  ventouse  Junod  et  de  ventouses  sèches  sur  la  colonne  vertébrale 
amena  une  amélioration  comparable  à  une  guérison. 

Voici  d'ailleurs  les  conclusions  auxquelles  il  arrive  :  1<>  l'absence  du 
réflexe  patellaire  dans  l'ataxie  locomotrice  n'est  pas  toujours  causée  par 
la  sclérose  des  cordons  postérieurs;  2»  la  sclérose  des  cordons  postérieurs 
peut  exister  sans  s'accompagner  des  symptômes  les  plus  manifestes  de 
l'ataxie;  3**  la  congestion  de  la  moitié  postérieure  de  la  moeHe  peut  pro- 
duire la  plupart  des  symptômes  de  l'ataxie,  sinon  tous  (cas  de  Desnos 
à  la  Société  Méd.  des  hôpitaux,  juillet  1883);  4*  il  est  impossible  pendant 
la  vie  de  faire  le  diagnostic  entre  la  sclérose  spinale  postérieure  et  la 
congestion  spinale  postérieure;  5®  la  congestion  spinale  postérieure  est 
curable;  6<>  rien  ne  prouve  que  la  sclérose  une  fois  formée  dans  la  moelle 
puisse  disparaître  ;  7»  les  cas  d'ataxie  locomotrice  qu'on  a  publiés  comme 
guéris  sont  simplement  des  cas  de  congestion  spinale  avec  prédomi- 
nance dans  la  moitié  postérieure  de  la  moelle.  {Nev^-Yorh  Med^  Joum.j 
août  1884.) 

La  crampe  des  écrivains  et  le  traitement  de  Wolff.  —  On  sait  que  le 
traitement  de  M.  Wolff  consiste  en  une  sorte  de  combinaison  de  massage 
et  de  mouvements  de  gymnastique.  Etant  donné  un  cas  de  crampe  des 
écrivains,  il  pratique  le  massage  du  pouce,  de  l'index  et  du  médius  en 
commençant  par  le  pouce  et  en  massant  successivement  d'une  manière 
centrifuge^  puis  centripète,  jusqu'au  poignet.  Il  fait  alors  exécuter  des 
mouvements  de  flexion,  d'extension,  de  latéralité,  etc.,  pendant  des  heures, 
jusqu'à  ce  que  la  main  soit  fatiguée  et  jusqu'à  ce  que  le  malade  puisse 
mouvoir  volontairement  ses  doigts  dans  toutes  les  directions.  Ces  mani- 
pulations amènent,  dans  la  plupart  des  cas  et  au  bout  de  trois  à  quatre 
semaines,  une  guérison  définitive,  puisque  l'auteur  cite  des  cas  où  il  ne 
s'est  pas  produit  de  récidive  au  bout  de  quatre  ans.  Il  va  sans  dire  que 
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le  traitement  varie  avec  les  différents  musoles  atteints  de  contraction. 
Enfin  M-  WoUT  s'élève  contre  la  prétention  d'un  D' A.  Schott  qui  réclame 
la  priorité  de  ce  mode  de  traitement  et  qui  n'aurait  rien  publié  sur  ce 
sujet  avant  l'article  de  M.  Vigoureux  dans  le  Progrès  médics.L  {The  Mé- 
dical Record^  fev.  1884.) 

Surdité  brusquie  consécutive  aux  oreillons.  —  M.  L.  Cîonnor  rapporte 
aa  Doaveau  cas  de  surdité  rapide  survenu  dans  le  cours  des  oreillons  et 
donne  an  résumé  des  cas  publiés  jusqu'à  ce  jour,  qui  sont  actuellement 
au  Domine  de  trente-un.  Il  se  résume  ainsi  :  1<»  dans  quelques  cas  rares 
la  parotidite  épidémique  produit  une  surdité  brusque;  2»  cette  surdité 
s'accompagne  le  plus  souvent  de  tous  les  signes  d'une  affection  du  laby- 
rintlie;  ^  cette  affection  débute  parfois  dans  le  limaçon,  mais  le  plus 
souTentdans  les  canaux  semi-circulaires;  4^  en  raison  de  l'absence  d'ob- 
servation au  début  et  de  traitement,  on  ne  peut  affirmer  qu'il  ne  s'agit  pas 
la  de  la  transmission  de  l'afTection  des  parotides  au  labyrinthe  par  l'oreille 
moyenne  ;  5<*  l'histoire  de  quelques-uns  des  cas  semble  prouver  qu'il  doit 
en  être  ainsi  ;  6<>  il  sera  donc  très  important  d'examiner  tous  les  cas  de  sur- 
dité qui  se  produiraient  dans  le  cours  des  oreillons,  afin  de  résoudre  la 
question  ;  !<"  cette  possibilité  o£fre  d'ailleurs  la  seule  chance  d'éviter  la 
surdité,  en  faisant  espérer  qu*un  traitement  révulsif  sauvera  le  labyrinthe; 
S*»  quant  au  traitement  de  l'affection  labyrinthique,  il  n'a  encore  donné 
aacun  résultat  satisfaisant.  (Am.  Joum,  of  Med.  Science,  oct.  1884.) 

Cécité  par  thrombose  des  vaisseaux  de  la  rétine  dans  Vérysipéle.  — 
Cette  complication  de  Térysipèle  est  fort  rare,  moins  cependant,  d'après 
le  prof.  KNAPP^que  ne  semblerait  l'indiquer  le  silence  des  auteurs  classiques. 
Il  en  rapporte  un  cas  qu'il  a  pu  suivre  à  Tophtalmoscope  presque  du 
commencement  à  la  fin. 

Un  homme  de  quarante-un  ans,  vivant  sous  les  tropiques  et  ayant  eu 
la  syphilis  (accidents  secondaires  et  tertiaires),  fut  pris  d'érysipèle  tandis 
qull  était  à  New- York,  en  mars  1883.  L'érysipèle  débuta  sur  le  nez,  s'étendit 
au  pharynxy  aux  joues  et  aux  orbites  :  huit  jours  après  le  début,  le  ma- 
lade était  complètement  aveugle  des  deux  yeux.  A  l^ophtalmoscope,  rien 
dans  les  milieux,  le  fond  est  opaque  et  ne  se  distingue  que  par  les  sinuo- 
sités des  vaisseaux  et  la  présence  de  nombreuses  hémorrhagies  très  fon- 
cées. Le  quatrième  jour  de  la  cécité  les  veines  n'étaient  pas  cl^jangées,  les 
artères  se  présentaient  comme  des  lignes  d'un  rouge  brillant  et  il  était 
évident  que  le  sang  arrivait  jusqu'à  la  partie  antérieure  de  l'œil  où  l'on 
voyait  des  hémorrhagies  récentes  (rouges).  Le  gonflement  de  l'œil  céda 
peu  à  peu,  les  globes  oculaires  redevinrent  mobiles  et  l'on  put  aperce- 
voir  la  papille,  pâle  et  atrophiée,  avec  les  veines  en  chapelets.  Graduelle- 
ment  quelques  vaisseaux  furent  obstrués  par  de  petites  plaques  blanches 
diisémhiées  qui  s'étendirent  le  long  des  vaisseaux  et,  quelques  semaines 
plus  tard,  acdievèrent  de  transformer  les  vaisseaux  en  stries  blanchâtres. 
Qoeigues  vaisseaux  seulement  contenaient  encore  du  sang. 

M.  Knapp  pense  que  les  choses  se  sont  passées  de  la  façon  suivante  :  le 
gonflmnent  du  tlsan  cellulaire  de  Torbite  amena  la  compression  des  ar^ 
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tères  centrales  de  la  rétine  et  consécutivement  la  cécité  et  les  thromboses 
de  la  rétine,  car  il  s'est  bien  agi  là  d*un  processus  limité  aux  vaisseaux  et 
non  d'une  neurorétinite.  Par  suite  du  développement  d'une  circulation 
collatérale  de  la  choroïde,  une  petite  quantité  de  sang  put  revenir  dans  les 
artères,  mais  en  raison  des  thromboses  veineuses  détermina  de  nou- 
velles hémorrhagies,  la  thrombose  et  le  rétrécissement  des  artères  et  fina- 
tnt  l'atrophie  du  nerf  optique.  {The  médical  Record,  mars  1884.) 

{A  suivre.) 
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VoRLEsuNGEN  uBER  Pharmakologib  (Leçous  de  Pharmacologie),  par  le 

prof.  Blns,  2«  fascicule.  Berlin,  i885.  A.  Hirschwald. 

Nous  avons  déjà  rendu  compte  du  1«'  fascicule  (Revue  de  médecine,  1884, 
p.  435)  ;  celui-ci,  non  moins  intéressant,  est  oonsacré  aux  sujets  suivants  : 
digitale,  seigle  ergoté,  fève  de  Calabar,  pilocarpine,  nicotine,  strychnine, 
sels  ammoniacaux,  alcool,  camphre,  térébenthine,  baumes,  tannin,  amers, 
carbonates  alcalins,  fer,  phosphore  et  arsenic.  Le  nombre  des  sujets  traités 
nous  force  de  nous  restreindre  à  quelques  points  seulement. 

Incidemment,  à  propos  de  la  digitale,  M.  Binz,  revenant  sur  la 
caféine,  qu*il  a  étudiée  à  la  lin  du  fascicule  précédent,  paraît  attribuer  à 
M.  Riegel  le  mérite  de  l'avoir  le  premier  considérée  comme  Panalogue  de 
la  digitale.  Cette  assertion  n'est  point  exacte  et,  pour  le  montrer,  je  me 
contenterai  de  renvoyer  M.  Binz  aux  premières  lignes  du  remarquable 
mémoire  de  M.  O.  Scifert  *.  La  vérité  est  que,  comme  le  dit  M.  O.  Scifert, 
avant  la  publication  de  ma  note  sur  la  caféine,  ce  médicament  n'était  pas 
eonnu  à  sa  juste  valeur  en  Allemagne.  J'ai  dit  le  premier  qu'elle  était 
Vanalogue  de  la  digitale  s,  alors  que  M.  Huchard,  qui  Ta  parfaitement 
étudiée  en  même  temps  que  moi,  pensait  encore  qu'elle  dût  être  réservée 
aux  cas  dans  lesquels  la  digitale  avait  échoué.  Depuis  lors,  M.  Huchard  a 
adopté,  à  ce  que  je  crois,  mon  opinion  sur  la  caféine. 

A  regard  de  Taction  dite  antipyrétique  de  la  digitale,  M.  Binz  remar- 
que fort  justement  qu'elle  n'agit  pas  en  diminuant  les  oxydations  : 
c  Quand  le  pouls  est  petit,  dit-il,  que  le  sang  s'accumule  dans  les  grosses 
veines,  comme  dans  les  affections  du  cœur,  la  digitale  est  utile  parce  qu'en 
relevant  la  tension  artérielle,  elle  favorise  la  déperdition  de  chaleur,  mais  ' 
dans  les  états  fébriles,  où  la  pression  artérielle  est  normale  ou  élevée,  la 
digitale  est  aussi  peu  antipyrétique  qu'elle  n'est  diurétique  dans  les 
mêmes  conditions.  > 

Dans  le  chapitre  sur  Talcool,  M.  Binz  rapporte  les  résultats  des  dosages 
faits  dans  son  laboratoire  sur  la  proportion  d'alcool  exhalée  par  les  voies 
pulmonaires  ou  excrétée  par  l'urine;  chez  le  chien  il  y  aurait  1,9 p.  100  de 
l'alcool  ingéré  qui  serait  rendu  par  l'expiration  et  chez  l'homme  1 ,6.  — 

1.  MitthêUungen  au$  dêr  med.  Klinik  mu  WùrMburgy  I,  p.  17. 

2.  Société  dê$  teiênces  méd,  de  Lyon.  1883,  mai. 
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Pour  le  rein,  il  y  aurait  chez  le  chien  1 ,57,  et  chez  l'homme  1,17.  —  Comme 
il  n'a  jamais  trouvé  dans  l'urine  ni  aldéhyde  ni  acide  acétique,  M.  Binz 
pense  que  Talcool  est  brûlé  dans  les  tissus. 

Relativement  à  Télimination  de  Talcool,  M.  Binz  soutient,  comme  on 
sait,  depuis  plusieurs  années,  que  le  poumon  et  le  rein  n'éliminent  qu'une 
très  minime  partie  de  Talcool  ingéré.  Son  assistant,  le  D»"  Bodlânder.  a,  l'an 
dernier,  confirmé  le  fait  sur  l'homme  sain  et  sur  le  chien  :  chez  le  premier» 
le  rein  a  éliminé  1,1  et  chez  le  second  1,57  0/0  de  Talcool  ingéré.  Quant 
au  poumon,  il  a  éliminé  chez  Thomme  1,59  et  chez  le  chien  1,9  0/0.  Par 
l'intestin,  l'élimination  est  nulle;  enfin  la  peau,  chez  l'homme  seulement 
(et  non  chez  le  chien),  donne  issue  à  0,4  0/0. 

Malgré  ses  recherches,  M.  Binz  n'a  trouvé  ni  aldéhyde  ni  acide  acétique 
dans  les  produits  d'excrétion.  (Voir  la  bibliographie  suivante.) 

Mentionnons  encore  la  théope  de  l'action  toxique  de  l'arsenic  de  M.  Binz , 
et  nous  aurons  signalé  quelques-uns  des  points  les  plus  intéressants  parmi 
ceux  qui  sont  traités  dans  son  ouvrage;  on  sait  que,  pour  M.  Binz,  l'acide 
arsénieux  se  transforme  dans  l'économie  en  acide  arsénique,  puis,  en  vertu 
d'une  réduction,  ce  dernier  repasse  à  l'état  d'acide  arsénieux,  de  même  que 
l'oxyde  d'azote  au  contact  des  tissus  passe  à  l'état  d'acide  hypoazoteux,  et 
que  ce  dernier  après  destruction  des  tissus,  en  absorbant  de  l'eau,  rede- 
vient oxyde  d'azote.  Le  protoplasma  vivant  est  seul  capable  d'oxyder 
l'acide  arsénieux,  tandis  que  le  protoplasma  mort  transforme  plus  aisément 
l'acide  arsénique  en  acide  arsénieux,  aucune  action  d'oxydation  ne  venant 
alors  contre-balancer  l'action  réductrice  des  tissus. 

Le  sang  possède  une  action  oxydante  minime  sur  l'acide  arsénieux,  mais 
au  contraire  une  forte  action  réductrice  sur  l'acide  arsénique.  Pour  l'action 
oxydante  les  difTérents  organes  se  comportent  de  la  manière  suivante,  par 
ordre  d'intensité  croissante  :  la  muqueuse  stomacale,  le  pancréas,  le  cer- 
veau et  surtout  le  foie  (la  muqueuse  stomacale  plus  de  deux  fois  davan- 
tage que  le  sang,  et  le  foie  environ  huit  fois  plus).  —  Au  contraire, 
quant  à  l'action  réductrice,  ies  organes  sus-nommés  agissent  par  ordre 
d'intensité  décroissante  (la  muqueuse  stomacale  trois  fois  moins  que  le 
sang,  et  le  foie  environ  neuf  fois  moins).  Tout  ce  chapitre  est  fort  inté- 
ressant à  lire;  on  peut  seulement  reprocher  à  M.  Binz  de  n'avoir  pas  assez 
.  tenu  compte  de  l'action  dépressive  sur  la  circulation,  qui  est  si  prononcée 
dans  l'empoisonnement  avec  de  fortes  doses  d'acide  arsénieux.  J'ajoute 
en  terminant  que,  pour  M.  Binz,  le  sang  n*eat  point  affecté  dans  l'empoi- 
sonnement par  l'acide  arsénieux.  M.  Binz  compare,  à*  cet  égard,  l'arsenic 
au  phosphore  qui,  dit-il,  n'exerce  sur  le  sang  aucune  altération  essen- 
tielle sous  le  rapport  de  la  couleur  et  du  pouvoir  coagulant.  Cette  asser- 
tion m'étonne,  je  l'avoue,  venant  de  M.  Binz,  car  le  défaut  de  coagulation 
du  sang  dans  l'empoisonnement  par  le  phosphore  est  si  connu  des  phy- 
siologistes que  M.  SchifT,  comme  on  sait,  a  proposé  il  y  a  quelques  années 
d'empoisonner  par  le  phosphore  les  animaux  (chiens)  sur  lesquels  on 
veut  faire  de  longues  expériences  manométriques. 
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L'espace  nous  fait  défaut  pour  continuer  l'examen  du  remarquable 
fascicule  que  M.  Binz  vient  d'ajouter  à  son  traité  de  pharmacologie. 

R.  L. 


Db  l'alcool;  sa  combustion,  son  action  physiologique,  son  antidote,  par 
le  D'  JaUiet.  Paris,  O.  Doin,  1884. 

On  a 'VU  dans  la  bibliographie  précédente  que  M.  Binz,  ainsi  que  les 
autres  chimistes  qui  ont  fait  cette  recherche,  n'a  pu  démontrer  la  présence 
d*actde  acétique  dans  le  sang  des  personnes  qui  ont  absorbé  de  l'alcool. 
M.  Binz  n'en  a  pas  moins  admis  que  de  Tacide  acétique  s'est  formé  et  a  été 
brûlé;  M.  Jaillet  est  du  même  avis  sur  cette  question,  et  comme  preuve 
de  la  facile  combustion  de  l'acide  acétique,  il  rapporte  (p.  28)  une  expé- 
rience faite  sur  un  chien  de  il  kilogrammes  où,  après  avoir  injecté 
4  grammes  d'acétate  de  soude  dans  la  vessie  de  cet  animal,  il  n'a  pu, 
quelques  minutes  après,  déceler  l'acide  acétique  dans  150  grammes  de 
sang.  Dans  une  autre  expérience,  il  a  injecté  10  grammes  du  même  sel 
dans  la  vessie  du  même  animal.  Dix  minutes  après,  saignée  de  200  gram- 
mes. Après  coagulation  du  sang  et  séparation  du  sérum,  il  a  pu  constater 
la  présence  d'acide  acétique  dans  ce  dernier,  tandis  que  dans  le  caillot  il 
n*a  pu  obtenir  ces  réactions  des  acétates.  Ce  fait  explique,  d*après  M.  Jaillet, 
l'insuccès  des  auteurs  qui,  après  intoxication  d'un  animal  par  l'alcool,  n'ont 
pas  retrouvé  l'acide  acétique  dans  le  sang.  Au  contact  des  globules,  l'acide 
acétique,  produit  d'oxydation  de  l'alcool,  est  détruit,  et  celui  qui  se  trouve 
dans  le  sérum  est  aussitôt  exsudé  dans  les  tissus,  tandis  que,  lorsqu'on 
injecte  dans  le  sang  de  l'acétate  de  soude  à  dose  massive,  le  sérum  ne  s'en 
débarrasse  pas  assez  vite  pour  qu'on  ne  puisse  Vy  retrouver. 

L'auteur  démontre  d'ailleurs  la  destruction  de  l'alcool  dans  le  sang  par 
rexpérience  suivante. 

10  ce.  d'alcool  dilué  sont  ajoutés  à  800  ce.  de  sang  de  bœuf  défîbriné 
contenu  dans  un  grand  flacon  à  2  tubulures  de  4  litres  qui  est  plongé 
dans  un  bain-marie  à  37-38<>.  On  introduit  de  l'oxygène  pur  et  on  bouche 
hermétiquement.  En  moins  d'une  heure,  ces  800  ce.  absorbent  l'oxygène 
du  flacon,  et  il  se  produit  un  vide  dans  l'appareil,  ce  qui  prouve  qu'il  ne 
se  forme  pas  corrélativement  de  l'acide  carbonique. 

Ce  sang  porté  ensuite  dans  un  appareil  à  distillation  fractionnée,  on  ne 
peut  recueillir  la  moindre  trace  d'alcool  ;  d'autre  part,  on  retrouve  dans  le 
sang  de  l'acide  acétique. 

M.  Jaillet  a  aussi  étudié  quelques-uns  des  effets  de  l'alcool  sur  le  sang  : 
il  croit  que  ce  dernier  perd  un  peu  de  sa  capacité  respiratoire  ;  d'autre 
part  il  résulterait  des  recherches  de  M.  Schmiedeberg  que  la  réduction 
de  roxyhémoglobine  par  les  substances  réductrices  est  un  peu  retardée,  ce 
qui  tendrait  à  démontrer  que  l'alcool  détermine  une  fixation  plus  intime 
de  l'oxygène  dans  l'hémoglobine. 
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La  dernière  partie  de  la  thèse  de  M.  Jaillet  est  consacrée  à  prouver 
que  la  strychnine  est  Tantidote  de  ralcool. 


Des  chlorsaure  kali  (Le  chlorate  de  potasse,  ses  effets  physiologiques, 
toxiques  et  thérapeutiques)^  par  le  D""  voii  Mering,  privât  docent  à  Stras- 
bourg. Berlin,  Hirschwald.  1885. 

Cette  monographie  débute  par  un  historique  de  plus  de  50  pages;  dans 
le  chapitre  consacré  aux  recherches  originales,  M.  v.  Mering  traite  de 
l'excrétion  des  chlorates  et  de  leur  détermination  dans  l'urine,  de  Tin- 
fluence  des  chlorates  sur  la  nutrition  (sa  conclusion  est  qu'il  fait  excréter 
de  Feau  en  excès  et  augmente  la  dénutrition  des  albuminoîdes)  ;  puis 
des  altérations  du  sang  produites  par  les  chlorates.  Parmi  les  faits  impor- 
tants signalés,  je  note  que  la  production  du  méthémoglobine  est  plus 
rapide  si  la  température  est  plus  élevée,  si  la  quantité  de  sel  est  plus 
grande»  si  la  proportion  d'acide  carbonique,  de  phosphate  acide  de  soude 
contenue  dans  le  sang  est  plus  élevée,  c'est-à-dire  si  l'alcalinité  du  sang 
diminue.  M.  v.  Mering  traite  ensuite  de  la  réduction  du  chlorate  de 
potasse  dans  le  sang;  elle  est  toutes  choses  égales  en  raison  inverse  de  la 
quantité  relative  des  chlorates.  La  levure  de  bière,  la  fibrine  fraîche,  etc., 
ne  réduisent  pas  le  chlorate  de  potasse;  au  contraire  la  fibrine  pu ti*éfiée 
produit  cette  réduction. 

Dans  le  chapitre  final,  l'auteur  montre  comment  les  particularités 
diverses  des  empoisonnements  sont  expliquées  par  les  circonstances  dans 
lesquelles  l'absorption  du  chlorate  s'est  effectuée. 

La  partie  expérimentale  de  cette  importante  monographie  a  été  faite 
dans  le  laboratoire  du  prof.  Hoppé  Seyler. 


Sur  la  paraldéhyde.  L  Note  relative  de  Vaction  physiologique  de  la 
paraldehyde^  par  le  prof.  Prévoit  (de  Genève),  (extrait  de  la  Suisse 
Romande). 

Les  expériences  de  M.  le  prof.  Prévost  ont  été  faites  sur  des  grenouil- 
les, des  lapins,  des  cochons  d'Inde,  des  rats  et  des  chats.  Ses  conclusions 
sont  les  suivantes  : 

\o  La  paraldéhyde  injectée  dans  les  veines  ou  sous  la  peau  peut  produire 
une  anesthésie  profonde,  comparable  à  celle  que  l'on  obtient  avec  le 
chloral. 

2o  Les  réflexes  subsistent  plus  longtemps  qu'avec  le  chloral;  la  dispa- 
rition des  réflexes  patellaires  est  d'un  pronostic  grave. 

S""  La  mort  survient  par  paralysie  des  centres  Veapiratoires,  le  cœur 
étant  toujours  Vultimum  moriens,  contrairement  à  ce  qui  arrive  avec  lo 
chloral  ou  le  chloroforme. 

A°  Au  point  de  vue  thérapeutique,  la  paraldéhyde  peut  être  considérée 
omme  un  hypnotique  et  ne  se  prête  pas  à  l'anesthésie  chirurgicale. 
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IL  Action  hypnotique  et  sédative  de  la  paraldéhyde  dans  les  diffé- 
rentes formes  d'aliénation  mentale,  parle  D'^Nercam.  Paris,  A.  Delahaye 
et  Lecrosnier,  1884. 

Ce  travail  a  été  fait  à  8t.YoD,sous  Tinspiration  du  D' Keraval.  Après  un 
chapitre  d'historique  et  un  de  chimie,  l'auteur  relate  les  nombreuses 
observations  qu'il  a  recueillies  chez  des  aliénés.  Voici  les  principales  con- 
clusions de  son  travail  : 

La  paraldéhyde  est  un  hypnotique  qui,  relativement  à  ses  effets  thé- 
rapeutiques, peut  être  placé  à  côté  du  chloral  et  de  Topium  ;  il  sera  indiqué 
toutes  les  fois  qu'il  faudra  obtenir  un  effet  rapide  et  que  les  autres  hypno- 
tiques seront  mal  supportés;  il  combat  surtout  l'insomnie  et  l'agitation, 
et  a  aussi  une  action  contre  les  crises  d'épilepsie  et  les  diverses  manifes- 
tations de  l'hystérie. 

Quelques  sujets  sont  réfractaires;  le  mauvais  goût  du  médicament  et  les 
nausées  qu'il  peut  provoquer  ne  constituent  pas  une  contre-indication 
absolue;  il  n'en  est  pas  de  même  d'une  douleur  cuisante  consécutive  parfois 
à  son  administration. 

Dans  ce  cas,  on  emploie  la  voie  rectale,  en  usant  d'une  dose  moindre 
de  moitié  ;  les  injections  hypodermiques  sont  très  douloureuses. 

Les  battements  de  cœur  sont  généralement  diminués  et  la  respiration 
abaissée;  à  dose  élevée  on  peut  avoir  des  accidents  asphysiques  ou 
lipothymiques. 

Un  inconvénient  sérieux  est  Tassuétude. 


80B  LE   TRAITBBIENT  DE   DIFFÉRENTES   MALADIES   DE   l'iNTESTIN  AU  MOYEN  DE  LA 

HAPUTALWE ,  par  le  prof.  Rotsbacli,  d'Iéna  (tirage  à  part  de  Berh  kl. 
Woch.). 

La  naphtaline,  qui  peut  être  administrée  sans  inconvénient  pendant  des 
semaines  à  la  dose  quotidienne  de  5  grammes,  attendu  qu'elle  n'est  qu'en 
très  minime  quantité  résorbée  par  l'estomac,  môme  par  l'intestin,  exerce 
aussi,  dit  M.  Rossbach,  son  action  désinfectante  sur  le  contenu  du  gros 
intestin,  action  dont  l'intensité  n'est  égalée  que  par  celle  du  calomel. 

M.  Rossbach  recommande  de  purifier  la  naphtaline  du  commerce  en  la 
lavant  sur  un  filtre  avec  de  l'alcool  jusqu'à  ce  que  ce  dernier  passe  inco- 
lore, n  l'administre  alors  en  cachets,  mélangée  à  du  sucre  en  poudre  et 
après  addition  d'un  peu  d'essence  de  bergamote  : 

io  Dans  les  catarrhes  anciens  de  l'intestin  avec  ou  sans  ulcérations; 

2»  Dans  les  diarrhées  aiguës  (mais  ici  elle  ne  présente  aucun  avantage 
sur  l'opium)  ; 

30  Dans  les  diarrhées  des  enfants; 

40  Dans  la  fièvre  typhoïde  ; 

50  Dans  les  ulcères  tuberculeux  de  l'intestin. 
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Contribution  a  la  connaissance  de  l  action  des  purgatifs,  par  Hn^o 
Henrlolisen. 

Ce  travail  est  une  thèse  inaugurale  soutenue  à  Kiel.  Il  a  été  fait  sous 
la  direction  de  M.  le  professeur  Edlefsen. 

L'auteur  pendant  plusieurs  semaines  a  fait  la  détermination  de  la  quan- 
tité d'urine  journellement  émise  par  lui,  de  la  densité  de  cette  urine,  de 
proportion  de  matériaux  fixes  qu'elle  renfermait  à  l'état  normal  et  après 
igestion  de  plusieurs  sels  purgatifs.  Il  a  constaté  que  l'excrétion  du  sel 
Glauber  par  l'urine  est  particulièrement  retardée,  et  il  en  tire  la  con- 
ision  que  l'effet  purgatif  est  dans  une  certaine  mesure  en  rapport  avec 
lenteur  de  la  résorption  du  sel,  lenteur  due  à  ce  que  l'équivalent 
dosmotique  en  est  élevé. 

Dans  la  moitié  des  cas  à  peine,  il  a  noté  une  augmentation  de  Findican 
ns  l'urine. 
Telle  est  la  brève  indication  du  contenu  d'un  travail  fort  soigné. 


Thèses  de  la  faculté  de  Lyon  sur  l'emploi  des  anesthésiques. 
io  Etude  eocpérimentale  et  clinique  sur  un  nouveau  procédé  d'anes- 
ésie  mixte,  par  le  D"  Colombel,  1884. 

M.  Colombel  fait  connaître  les  résultats  favorables  obtenus  dans  divers 
rvices  des  hôpitaux  du  Lyon  par  remploi  de  la  méthode  mise  en  usage 
r  M.  le  D'  Aubert  et  qui  lui  avait  été  suggérée  par  les  faits  signalés  par 
Bd.  Dastre  et  Morat.  Cette  méthode  consiste  à  pratiquer  au  sujet,  un 
lart  d'heure  avant  de  le  soumettre  aux  inhalations  chloroformiques, 
njection  sous-cutanée  d'un  centigramme  et  demi  de  chlorhydrate  de 
^rphine  et  de  moins  d'un  milligramme  d'atropine. 
2o  Sur  les  principaux  anesthésiques  employés  dans  la  chirurgie  den- 
ire,  par  Ip  D'  Paillasson.  Lyon,  1884. 

Après  l'étude  du  chloroforme,  de  l'éther  et  du  protoxyde  d'azote  l'auteur 
dique  la  plupart  des  agents  anesthésiques  récemment  préconisés,  et  se 
ononce  en  faveur  de  l'éther.  Pour  lui,  l'éther  est  un  simple  enivrant^ 
>nt  les  effets  ont  la  plus  grande  analogie  avec  ceux  de  l'alcool  éthylique  : 
a  l'avantage  de  produire  rapidement  une  ivresse  profonde  (anesthésie)  * 
d'être  facilement  éliminé  à  cause  de  sa  grande  volatilité. 
3®  De  Véthérisation  par  la  voie  rectale  et  de  ses  dangers,  par  le 
'  Héron.  Lyon.  1884. 

L^auteur  conclut  que  cette  méthode    ne   présente  pas  d'avantages 
rieux,  qu'elle  est  dangereuse  et  doit  être  rejetée. 

1.  L'auteur  rappelle  que  M.  Ch.  Richet  place  l'alcool  au  rang  des  anesthésiques. 


Le  direcleur-gératUt  Fèuj.  Alcan. 


Gootommien.  —  imp.  P.  BR0DARD  et  QALLGIS. 
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DE  LA  DISSOOAM  DU  RYIVME  AURICULAIRE 

ET   DU   RYTHME   VENTRICULAIRE 
Par  M.  A.  GHAUVEAU 


Le  cas  que  je  vais  signaler  est  très  rare;  c'est  probablement  le 
premier  publié.  Il  mérite  d'attirer  tout  particulièrement  l'attention, 
car  il  est  fort  curi^ux  et  très  intéressant  au  point  de  vue  physiolo- 
gique. 

n  s'agit  d'un  malade  sur  lequel  l'oreillette  battait  avec  son  rythme 
normal,  60  à  65  fois  par  minute,  tandis  que  le  ventricule  battait  avec 
un  rythme  extrêmement  ralenti,  21  à  24  fois  par  minute. 
.  On  sait,  qu'à  l'état  physiologique,  les  deux  rythmes  sont  étroite- 
ment associés,  absolument  dépendants  l'un  de  l'autre;  l'oreillette  se 
contracte  et  le  ventricule  suit;  chaque  révolution  du  cœur  comporte 
une  systole  auriculaire  brève,  nécessairement  couplée  avec  une  sys- 
tole ventriculairo  relativement  longue.  Ici  les  deux  organes,  oreillette 
et  ventricule,  jouaient  d'une  manière  tout  à  fait  indépendante.  Chacun 
semblait  travailler  pour  son  compte  sans  se  soucier  du  travail  du 
voisin, et  cela,  d'une  manière  constante,  permanente;  jamais  les  deux 
organes  ne  s'influençaient  réciproquement,  si  ce  n'est  quand  leurs 
mouvements  coïncidaient  dans  une  de  ces  rencontres  fortuites  que  la 
discordance  régulière  des  deux  rythmes  amenait  forcément  d'une 
manière  périodique. 

Dans  quelles  circonstances  et  comment  ce  curieux  phénomène 
a-t-il  pu  être  constaté? 

Il  a  été  observé  sur  un  malade  du  service  de  mon  excellent  collègue 
et  ami  M.  le  professeur  Bondet.  L'observation  de  ce  malade,  Damiron 
Jean-Baptiste,  a  été  publiée  dans  la  thèse  inaugurale  de  M.  le  docteur 
Figuet  %  mais  sous  une  fausse  étiquette,  faute  des  documents  recueillis 
à  mon  laboratoire.  Je  vais  reconstituer  en  la  complétant  la  description 
des  signes  fournis  par  l'appareil  circulatoire.  Il  sera  facile  alors  de 

1.  Étude  du  rythme  c<mpli  du  cœur,  1«'  décembre  1882.  Lyon. 

RbV.  de  UÈD.,  TOMB  V.  —  MARS  1885.  \  i 
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porter  un  j  ugement  sur  l'exactitude  de  la  conséquence  que  j'en  ai  tirée. 
Ce  qui  a  frappé  tout  d*abord  chez  ce  malade,  c'est  la  rareté  du  pouls 
radial;  on  ne  compte  à  la  minute  que  24  pulsations,  parfaitement 
uniformes  du  reste  et  très  régulièrement  espacées.  Le  tracé  sphygmo- 
graphique  (fig.  1)  donne  tous  les  caractères  habituels  du  pouls  lent, 


Fig.  1.  —  Pouls  radial  de  Damiron.  Aa-dossous,  le  temps  est  marqué  en  leeondes. 

particulièrement  le  plateau  systolique  et  rabaissement  lent,  graduel, 
continu  delà  partie  diastolique  de  la  courbe.  (Le*  mots  systolique 
etdiastotique  se  rapportent  ici  aux  périodes  de  contraction  et  de  relâ- 
chement du  ventricule.)  Il  est  à  remarquer,  ceci  est  important,  qu'au- 
cun accident  ne  vient  jamais  modifier  cette  ligne  de  descente;  le  plus 
souvent  môme,  il  est  impossible  d'y  distinguer  les  quelques  ondula- 
tions qu'elle  présente  habituellement,  à  son  début,  dans  cette  fonne 
de  pouls. 

Les  pulsations  carotidiennes  participent  beaucoup  à  ces  mêmes 
caractères.  Mais  le  tracé  de  ces  pulsations,  recueillies  à  Taide  dusphyg- 
mographe  à  transmission,  offre  souvent,  de  ci  de  là,  de  très  petits 
soulèvements  disséminés  en  apparence  irrégulièrement  au  milieu  des 
vraies  pulsations,  qui  sont  fortes,  égales  et  régulières.  Ces  petits  sou- 
lèvements sont  indiqués  dans  le  tracé  publié  par  M.  Figuot  (fig.  2). 


Fig.  2  —  Tracé  earotidien  de  Damiron.  U  est  sormonié  du  tracé  de  la  polsation  oardiaqoe 

prise  simaHanément* 

Il  faut  qu'on  sache  tout  de  suite  —  le  fait  va  être  démontré  tout  à 
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l^heure  —  gue  ces  i>etU8  soulèvements  n'appartiennent  pas  à  la  caro- 
tide, mais  bien  à  la  ju^rulaire. 

^  C'est  le  tracé  de  la  pulsation  cardiaque  qui  présente  le  plus  d'in- 
^^^  Pour  l'obtenir  avec  toutes  ses  particularités  intéressantes,  il 
^'a  pas  suffi,  de  l*enre^strer  sur  les  appareils  cliniques  ordinaires. 

^ 6St  à  rinsnrîniîon    rrontinuâ  sur  un  dp.s  fir^nda  cvIindrAS  Ha  ninn 


^    TWtcrf  <te«  pulsations  eardiaques  de  Dmniron,  arec  la  eoorbe  des  moarem^Dts 

^*     *  -P^gpirmtoireB  et  odle  du  temps  marqoé  en  secondes. 

lica  pulsations  ventriculaires  vraies  sont  très  belles.  Elles  coïn- 
dàeot  exactement  avec  les  pulsations  radiales,  sauf  le  retard  physio- 
VMnque  de   celles-ci.   Les  pulsations  ventriculaires  reviennent  très 

'  9  deux  secondes  et  demie.  Elles  sont  amples 
caractère  qu'il  y  ait  à  indiquer  maintenant; 
mr  quelques  autres. 

at  de  ces  pulsations  cardiaques  proprement 
tracé  rindicatioQ  d'autres  pulsations  beaucoup 
s  et  plus  fréquentes.  C'est  ce  dernier  caractère 
St  :  il  est  très  facile  de  voir  qu'elles  reviennent 
le  toutes  les  secondes  et  cela  d'une  manière 
rythme  tout  aussi  régulier  que  celui  des  vraies 
Lie  schéma  suivant  (fig.  4)  permet  de  compa- 
rer ces  deux  rythmes. 

Ce  schéma  montre  qu'il  y  a  parfois  coïncidence  entre  les  grandes 
et  les  petites  pulsations.  Celles-ci»  absorbées  alors  par  les  autres,  ne 
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peuvent  pas  être  indiquées  dans  le  tracé  cardiaque.  Ce  sont  ces  petites 
pulsations  qui  se  marquent  dans  le  traeé  carotidien. 

Quand  on  ausculte  le  cœur,  on  constate  de  temps  en  temps  comme 
un  bruit  de  galop  fort  inégal  et  irrégulier,  en  s^parence  Urès  ooafos. 
Hais  on  finit  par  démêler  des  relations  bien  déterminées  entre  les 
signes  stéthoscopiques  et  les  caractères  qui  viennent  d*être  attribués 


Fig.  4.  —  Schéma  det  retationx  qui  existent  entre  le  rythme  de»  grandes  pulsatiom  eardiaquet 

et  celui  des  petites,  ches  Damiron. 
Chr.  Sec.  Temps  marqué  en  secondes.    —  Puis,  ventr.  Rythme  des  grandes  pulsations.  — 
Pals.  aur.  Rylhme  des  petites  pulsations. 

à  la  pulsation  cardiaque.  L'oreille  parvient  à  suivre  très  bien  les 
deux  bruils  fondamentaux  liés  aux  pulsations  ventriculaires  se  répé- 
tant comme  celles-ci,  environ  24  fois  par  minute  :  le  premier,  par- 
fois un  peu  soufflé,  répondant  au  début  de  la  systole  du  ventricule  ;  le 
deuxième,  coïncidant  avec  le  moment  où  cesse  la  contraction  ventri- 
culaire.  Parfois  deux  ou  trois  pulsations  se  suivent  sans  que  le 
rythme  des  bruits  concomittants  soit  sensiblement  troublé.  Cepen- 
dant, môme  alors,  on  peut  constater,  pendant  le  grand  silence,  en 
prêtant  attention,  comme  un  ou  deux  petits  bruits  intercalaires  très 
sourds.  D'autres  fois,  le  bruit  intercalaire  se  fait  entendre  entre  les 
deux  bruits  normaux  d'une  même  révolution  cardiaque  ;  il  est  alors 
plus  fort,  plus  net,  et,  suivant  qu'il  est  plus  ou  moins  rapproché  du 
premier  ou  du  deuxième  bruit,  il  donne  Tillusion  du  dédoublement 
de  Tun  ou  de  l'autre  de  ces  bruits.  En  somme,  les  bruits  intercalaires 
se  suivent  avec  le  rythme  des  petites  pulsations,  mais  ils  ne  sont  bien 
perceptibles  que  quand  ils  tombent  pendant  le  petit  silence. 

Interprétons  maintenant  ces  différents  signes  : 

J'ai  dit  que  nous  nous  trouvions  en  présence  d*un  cas  de  dissocia- 
tion des  rythmes  auriculaire  et  ventriculaire;  il  faut  le  prouver. 

Il  serait  oiseux  de  disserter  sur  la  nature  des  grandes  pulsations; 
sans  doute  aucun,  il  s'agit  là  du  pouls  cardiaque,  extrêmement 
ralenti  dans  son  rythme,  mais,  à  part  cela,  très  ressemblant  à  beau- 
coup de  pouls  physiologiques.  Considérons  donc  comme  acquis  que 
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la  systole  Tentriculaire^dont  cette  grande  pulsation  est  le  signe  exté* 
neuT,  se  produit,  sauf  la  lenteur  remarquable  de  son  rythme,  comme 
à  Tèiai  normal. 
CSe  sont  les  petites  pulsations  du  tracé  qu'il  y  a  à  interpréter. 
La  lecture  des  courts  tracés  recueillis  au  lit  du  malade  avait  d*abord 
fait  penser  à  des  systoles  ventriculaires  avortées,  alternant  régulière- 
meot  avec  les  fortes  systoles  physiologiques.  Il  y  a  là  une  erreur  de 
^ty  provenant  de  ce  que  le  hasard  a  fait  recueillir  les  tracés  au  mo- 
ment où  une  seule  des  petites  pulsations  intercalaires  se  marquait 
entre  deux  grandes  pulsations.  En  montrant  que  ces  petites  pulsa- 
tions sont  beaucoup  plus  nombreuses  que  les  pulsations  vraies  et  se 
succèdent  régulièrement  de  mabière  à  coïncider  parfois  avec  celles-ci, 
^Qs  ]oDgs  tracés  que  j*ai  recueillis  écartent  nécessairement  Tinter- 
p^tSLtion  première* 
L'ne autre  cause  d'erreur  n'a  pas  peu  contribué  à  cette  interpréta- 


^^         .         ç^  sont  les  caractères  du  tracé  carotidien.  Les  petis  sou- 

^^o<*^^^^^  qu'il  -présente  entre  les  grandes  pulsations  vraies  et  qui 

^^<etnen     exactement  à  ceux  de  la  pulsation  cardiaque,  pouvaient 

^épon    ^^^^^   avec  beaucoup  de  vraisemblance,  à  des  systoles  ven- 

^^  ^res  incomplètes  ou  avortées.  Mais  si  Tattention  s'était  fixée 

^^\  ment  sur  le  tracé  du  pouls  radial,  on  ne  se  serait  pas  arrêté  à 

uq  manière  de  voir.  En  effet,  aucune  trace  de  ce  soulèvement 

\  J^te  dans  le  pouls  radial  (fig.  5),  ce  qui  suffit  à  prouver  qu'il  ne 
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s'agit  pas  ici  de  pulsation  d'origine  Tentriculaire.  J*ai  déjà  dit  que 
ces  ondulations  accessoires  du  tracé  carotidien  appartenaient  au 
pouls  veineux  de  la  jugulaire,  lequel  s'est  inscrit  en  même  temps 
que  les  pulsations  de  l'artère.  G*èst  le  point  que  j'ai  à  mettre  main- 
tenant en  lumière  pour  achever  d'établir  Texactitude  de  mon  inter- 
prétation. 

La  pensée  d'unie  dissociation  des  rythmes  auriculaire  et  ventricu- 
laire  s'était  à  peine  fait  jour  dans  mon  esprit,  que  je  axais  mon 
attention  sur  la  jugulaire  du  malade,  avec  l'espérance  de  trouver,  dans 
les  caractères  du  pouls  veineux,  la  démonstration  du  jeu  indépendant 
de  l'oreillette.  Mon  espoir  ne  fut  pas  déçu;  je  pus  constater,  avec  la 
plus  grande  netteté,  qu'à  chaque  peûte  pulsation  cardiaque  corres- 
pondait, dans  les  veines  du  cou,  une  pulsation  veineuse  très  marquée. 
La  jugulaire  externe  se  prétait  parfaitement  à  cette  constatation.  Au 
milieu  des  ondulations  dues  à  la  respiration  et  au  jeu  du  ventricule 
droit,  on  distinguait,  à  Toeil  et  au  toucher j  de  vraies  pulsations  vei- 
neuses, dont  le  rythme  suivait  exactement  celui  des  petites  pulsations 
cardiaques.  Bien  plus,  tandis  que  celles-ci  manquaient  nécessairement 
quand  le  pioment  de  leur  production  arrivait  pendant  une  systole 
ventriculaire,  aucune  des  pulsations  veineuses  ne  faisait  défaut;  leur 
rythme  ne  présentait  pas  la  moindre  lacune;  peut-être  même  sem- 
blaient-elles plus  fortes,  quand  elles  survenaient  entre  le  début  et  la 
fin  de  la  systole  ventriculaire,  c'est-à-dire  quand  l'orifice  auriculo- 
ventriculaire  était  fermé.  Il  était  donc  impossible  d'attribuer  ces  pul- 
sations à  autre  chose  qu'à  un  mouvement  de  la  partie  auriculaire 
du  cœur. 

Ces  faits  étaient  d'une  grande  évidence.  Ils  auraient  gagné  néan- 
moins à  être  constatés  et  fixés  à  Taidede  la  méthode  graphique.  Mal- 
heureusement pendant  qu'on  préparait,  dans  ce  but,  un  sphygmo- 
graphe  veineux  très  sensible,  le  malade,  se  sentant  moins  bien, 
voulut  absolument  quitter  l'hôpital,  pour  retourner  dans  son  pays.  Il 
mourut  le  jour  même  en  vsragon,  d'unemanière  subite,  probablement 
par  arrêt  brusque  du  cœur. 

Malgré  cette  lacune  de  l'observation  il  n'y  a  pas  d'hésitation  à  avoir 
sur  la  nature  de  ce  cas  :  on  est  tout  à  fait  autorisé  à  conclure  dans  le 
sens  d'une  dissociation  des  deux  rythmes  auriculaire  et  ventriculaire. 

Le  fonctionnement  isolé,  indépendant  de  la  masse  ventriculaire 
est  très  nettement  démontré  par  les  caractères  graphiques  de  sa  pul- 
sation. A  l'état  physiologique,  la  systole  ventriculaire  est  toujours 
immédiatement  précédée  de  la  systole  auriculaire  ;  aussi  la  pulsa- 
tion cai*diaque  commence-t-elle  par  un  faible  soulèvement,  dit  pré- 
systolique,  d'autant  plus  marqué  que  la  systole  aiuiculaire  est  plus 
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forte.  On  dieroheraU  eo  vain  les  traces  de  cette  présystole  dans  la 
plupart  des  pulsations  ventriculaires  du  tracé  cardiaque  do  Damiron. 
Ces  pulsations  débutent  brusquement  avec  toute  leur  ampleur  et  ne 
sont  point  préparées  par  la  courte  et  petite  ondulation  présystolique 
due  à  la  contraction  do  l'oreillette.  Elle  existe  parfois  cette  pulsation 
pr^ystolique  ;  mais  c'est- précisément  quand  le  rythme  auriculaire 
ameoe  une  systole  do  l'oreillette  à  sa  place  normale,  immédiatement 
aTant  la  systole  ventrlculaire. 

Pendant  que  les  systoles  venlriculaire  en  devenant  beaucoup  plus 
rares,  se  rendaient  indépendantes  du  mouvement  des  oreillettes, 
celles-ci  conservaient  leur  rythme  normal  et  continuaient  à  battre  de 
60  à  66  lois  par  minute.  Tantôt  les  battements  auriculaires  avaient 
lieu  quand  les  orifices  auriculo-ventriculaires  étaient  ouverts  et  alors 
ces  battements  se  transmettaient  parfaitement  bien  au  sang  du  ven- 
tricule et  à  la  paroi  thoracique.  Tantôt  ils  survenaient  au  moment  de 
la  fermeture  de  ces  orifices,  c'est-à-dire  pendant  la  systole  ventricu- 
laire,  et  alors  la  pulsation  de  l'oreillette  ne  pouvait  plus  être  trans- 
mise par  le  sang  du  ventricule  à  la  région  de  la  pointe  du  cœur. 
Hais  le  retentissement  de  ces  battements  auriculaires  dans  les  veines 
du  cou  n'en  était  alors  que  plus  marqué;  de  plus,  à  ce  moment, 
grâce  à  la  tension  de  la  valvule  auriculo- venlriculaire,  ils  se  tradui- 
saient dans  la  région  précordiale,  par  un  bruit  assez  fort  pour  faire 
croire  à  un  dédoublement  deTun  ou  Tautre  des  deux  bruits  normaux. 
Pore  hypothèse,  sans  doute,  mais  hypothèse  plausible!  N'est-il  pas 
rationnel  de  penser  que  le  battement  auriculaire,  aphone  ou  quasi 
aphone,  quancl  il  pousse  le  sang  librement  devant  lui,  peut  donner 
naissance  à  un  bruit  marqué,  si  l'orifice  auriculo-ventriculaire  est 
fermé  par  un  obstacle,  membrane  tendue  que  le  battement  fait  ten- 
dre davantage. 

Il  est  bien  possible  que  les  muscles  papillaires  aient  aussi  joué 
leur  rôle  dans  la  circonstance.  Mais  une  discussion  à  ce  sujet  serait 
bien  aventurée,  en  raison  de  Tobscurité  des  notions  que  nous  possé- 
dons actuellement  sur  Taction  physiologique  de  ces  organes.  Cette 
discQSsion  ne  saurait,  du  reste,  modifier  en  rien  le  point  fonda- 
mental qui  est  acquis  à  Tévidence,  à  savoir  que  Voreillette  battait 
66  fois  par  minute  et  le  ventricule  24  fois  seulement. 

Si  étonnante  que  soit  cette  dissociation  des  deux  rythmes  auricu- 
laire et  ventriculaire,  il  est  facile  de  démontrer  néanmoins  qu'elle  peut 
s'expliquer  par  certaines  données  de  la  physiologie  expérimentale. 

On  connaît  bien  cette  petite  expérience  de  cours  qui  consiste  à 
sépara  Toreillette  du  ventricule,  sur  un  cœur  de  grenouille  isolé,  et 
à  montrer  que  les  deux  organes  dont  le  jeu  était  auparavant  symétri- 
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quement  couplé,  se  meltent  alors  à  battre  en  discordance  phis  ou  moins 
marquée.  Est-il  si  difficile  d'admettre  que  la  même  discordance  peut 
se  reproduire,  pendant  la  vie,  sur  un  mammifère,  dans  le  cas  où  une 
lésion  altérerait  la  constitution  et  Tinfluence  physiologique  des  cel- 
lules ganglionnaires  directrices  ou  régulatrices  du  jeu  du  cœur? 

Mais  il  n'y  a  pas  à  s'arrêter  à  cette  première  explication  possible, 
car  il  existait,  chez  notre  malade,  évidemment  tout  autre  chose  qu'une 
altération  nerveuse  périphérique.  Cet  homme  avait  des  vomisse- 
ments fréquents  et  éprouvait  des  vertiges,  de  courtes  pertes  de  con- 
naissance, précédées  de  vives  douleurs  dans  la  région  de  la  nuque  et 
à  répigastre,  ces  dernières  s'irradiant  souvent  du  côté  de  l'abdomen 
et  de  la  poitrine.  Le  chef  de  service  avait  diagnostiqué  ime  lésion 
bulbaire,  au  niveau  de  l'origine  des  nerfs  vagues  :  diagnostic  très  vrai- 
semblable, quoique  l'autopsie  n'ait  pu  être  pratiquée.  Or,  d'après  les 
faits  expérimentaux  acquis,  une  telle  lésion  est  éminemment  propre  à 
modifier  les  battements  du  cœur. 

Dans  sa  vague  généralité,  cette  proposition  ne  sera  nullement  con- 
testée. Les  esprits  sont  moins  préparés  à  admettre  qu'une  altération 
du  nerf  pneumogastrique  soit  de  nature  à  influer  sur  le  cœur  dans 
le  sens  spécial  et  précis  d'une  dissociation  des  rythmes  auriculaire 
et  ventriculaire. 

Et  cependant  la  dépendance  réciproque  de  ces  deux  rythmes  n'est 
pas  un  fait  tellement  nécessaire,  qu'on  ne  soit  à  même  de  constater 
assez  souvent  des  exceptions,  dans  les  laboratoires  où  Ton  fait  de  la 
cardiographie.  Je  n'ai  qu'à  prendre  au  hasard  dans  mes  nombreux 
tracés  cardiographiques,  pour  trouver  des  exemples  de  dissociation 
fugitive  des  systoles  auriculaire  et  ventriculaire. 

Voici  le  cas  qui  se  présente  assez  souvent. 

Il  n'est  pas  rare  que  la  présence  des  ampoules  introduites  dans  les 
cavités  du  cœur  pour  recueillir  les  pressions  développées  par  la  con- 
traction de  ces  cavités,  détermine,  au  premier  moment,  un  léger 
trouble  des  mouvements  cardiaques.  Le  plus  souvent,  ce  trouble  con- 
siste en  systoles  ventriculaires  redoublées,  qui  se  produisent  irrégu- 
lièrement, de  temps  en  temps,  ou,  plus  rarement,  avec  une  certaine 
régularité,  dans  une  suite  plus  ou  moins  longue  de  révolutions  car- 
diaques successives.  Or  ce  trouble  ne  se  traduit  pas  dans  le  tracé  de 
l'oreillette,  qui  continue  à  battre  avec  un  rythme  à  peu  près  nomïal. 

La  figure  6  est  un  exemple  intéressant  du  cas  de  dissociation  fugi- 
tive. Deux  contractions  ventriculaires  se  rapprochent  assez  pour  que 
la  seconde  puisse  être  considérée  comme  un  redoublement  de  la  pre- 
mière. Mais  la  contraction  auriculaire  correspondant  à  cette  seconde 
systole  du  ventricule  n'a  pas,  comme  celle-ci,  pris  de  l'avance;  elle 
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ertwstéeà  sap/ace  nonnale  et  donne  sa  courbe,  dans  le  tracé,  juste 
BummntoàvHÛair  cette  systole  ventriculaire.  C'est  là  une  disso- 
'^ Moutàlaii  typique. 


tSK- 


Plg.^    O,     Traeéf  des  mouventents  du  cœur  sur  un  cheval. 

VG,  Tcnfricole  gauchel    OO,  oreillclle  droite.  —  Comparer  la  partie  supérieare  qui  représente 

l'eut  normal  k  la  p«.rtic    ioférieure  qni  est  anormale  et  représente  la  dissociation  du  rythme 
et  dix    ventricule  ;  a,  systole  ventriculaire  avancée.  6,  systole  auriculaire  resté©  à 


dcl'weUlelle 

«a  place  normale.    Oo 

<lt»  ee  dernier  avait   été 


reproduit  le  tracé  du  ventricule  gauche,  au  lieu  du  droit,  parce 
Lltére  par  nn  accident. 


certJË 


Tracés  des  mouvements  du  cœur  droite  chez  un  eheoal,  au  moment  où  les  systoles  auri» 

f^l\II  st  ttenirieuUtire    ne  sont  plus  régulièrement  associées.  —  Lime  supérieure,  ventricule 

*^^  moa^emcul»   «ont    très  tronblés.  —  Ligne  inférienro,  oreillette  balUnt  à  peu  près 

îïïatenenl. 
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En  voici  un  autre  exemple  (flg.  7),  plus  intéressant,  parce  qu'il  se 
répète  dans  une  série  de  révolutions  cardiaques  successives. 

Si  Ton  compare,  dans  cette  figure,  le  tracé  de^l'oreillette  droite  et 
celui  du  ventricule  droit,  on  constate,  dans  le  premier,  Texistence  de 
8  systoles  seulement,  tandis  qu'il  y  en  a  10  dans  le  second.  Parmi 
ces  dernières  systoles  ventriculaires,  il  y  en  a  4  qui  sont  à  peu  près 
normales,  et  régulièrement  précédées  de  la  systole  auriculaire  (a), 
couplée  avec  chacune  d'elles.  Les  autres,  au  nombre  de  6,  sont  des 
pulsations  redoublées,  intercalaires,  en  regard  desquelles  il  n'y  a,  dans 
le  tracé  de  l'oreillette,  que  4  systoles  auriculaires  (6,b,6,b).  De  plus, 
aucune  de  ces  systoles  de  l'oreillette  n'est  à  sa  place  physiologique 
par  rapport  au  mouvement  du  ventricule;  au  lieu  de  précéder 
cette  contraction  ventriculaire,  elles  coïncident  toutes  avec  celle-ci, 
parfois  même  avec  sa  dernière  partie.  Les  deux  cavités  du  cœur  droit 
ne  s'entendaient  donc  plus  pour  le  travail  en  commun.  L'oreillette, 
comme  le  montre  un  coup  d'œil  d'ensemble  sur  le  tracé,  continuait  à 
battre  à  peu  près  régulièrement:  le  ventricule  était  au  contraire  très 
troublé  dans  son  fonctionnement;  il  en  résultait  ime  dissociation 
physiologique  des  plus  accusées. 

Dans  d'autres  circonstances,  la  dissociation  se  traduit  seulement 
par  un  changement  de  rapports  entre  les  deux  systoles.  Habituelle- 
ment chaque  contraction  de  l'oreillette  est  conjuguée  avec  la  contrac- 
tion ventriculaire  qui  suit.  Mais  il  arrive,  en  certains  cas,  qu'une 
systole  auriculaire  placée  entre  deux  systoles  ventriculaires,  s'éloigne 
de  la  seconde,  pour  se  rapprocher  de  la  première,  au  point  de  paraître 
conjuguée  avec  celle-ci.  Ce  changement  de  rapports  est  assez  souvent 
déterminé  par  les  lésions  des  orifices  du  cœur  et  de  leurs  valvules. 
J'en  pourrais  montrer  quelques  exemples  ;  mais  je  réserve  ces  exem- 
ples pour  un  travail  particulier. 

Une  autre  circonstance,  beaucoup  plus  intéressante  pour  la  pré- 
sente discussion,  permet  d'observer  ce  môme  changement  de  rapports 
entre  les  systoles  auriculaire  et  ventriculaire.  Il  se  produit,  en  effet, 
très  facilement  sous  l'influence  de  la  section  du  nerf  vague,  du  droit 
surtout.  Que  l'on  compare  les  deux  tracés  suivants,  pris  avant  et  après 
cette  section,  et  l'on  constatera,  avec  la  plus  grande  netteté  que  la 
systole  auriculaire  devient  post-ventriculaire  dans  le  second  tracé 
(flg.  9),  après  avoir  été  pré  ventriculaire  dans  le  premier  (flg.  8).  Le  . 
cas,  du  reste,  était  éminemment  favorable  à  l'observation  à  cause  de 
l'énergie  tout  exceptionnelle  de  la  systole  auriculaire. 

J'arrive  enfin  au  document  expérimental  le  plus  apte  à  éclairer  la 
pathogénie  du  cas  que  nous  discutons.  Si  la  section  du  pneumogas- 
trique exerce  une  certaine  influence  sur  les  rapports  des  rythmes 
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Pig.  8.  —  rmMér  cfe»  iiM>ir««Nefi<«  du  cœur  droit,  chez  un  cheval.  T^pe  pkytioloçfiqwi, 

avant  la  section  du  vague, 

VD,  Tentrieule  droit;  OD,  Oreillette  droite.  La  systole  précède  immédiatement 

celle  du  yentricule. 


flg^  9.  —  Tracés  de»  mouvement»  du  cour  droit  (même  animal).  Modifications  du  rythme 
e^vd^qoc  vptèB  la  section  du  vague.  La  systole  de  Toreillette  deTient  postTentrioalaire. 
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Fig.  10.  —  Traeét  des  mouvemenU  du  cœur  droit,  chez  un  cAeooZ,  pendant  la  galvanisation 

faible  du  vague  gauche. 

O  D,  Oreillette;  V  D,  Ventricale.  En  a  contraction  de  l'oreillette.  En  a'  manque  la  contractioa 

Tentricalaire  correspondante.  —  (On  n'a  pa  reproduire  qa'ane  faible  partie  du  tracé.) 


Fig    11.  -«  Tracéi  des  mouvemenU  du  «but  droit,  au  début  d'une  excitation  forte  du  bout 

périphérique  d^un  nerf  vague. 

V  D,  Ventricale.  La  3*  systole  Tentricalaire  manque. 
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auriculaire  et  TentriculairOy  Fexdtation  du  bout  périphérique  de  ce 

s  avec  une  bien  autre  énergie.  Voici  un 
rdiaques,  pendant  une  excitation  faible, 
9  distingue  ce  tracé?  Par  sa  ressemblance 
ique  de  notre  malade.  Le  nombre  des  pul- 
1  été  sensiblement  modifié;  chacune  d'elles 
imme  avant  l'excitation.  Mais  c'est  autre 
is  ventriculaires;  il  on  manque  une  sur 
état  de  l'excitation. 

s  capables  d'arrêter  complètement  le  cœur, 
bat  de  l'excitation.  Avant  l'arrêt  complet, 
e  traduit  par  le  même  trouble  du  rythme 
%  contraction  auriculaire,  suspension  de  la 
lie  tracé  ci-joint  (fig.  11),  pris  sar  le  mémo 
i  et  9,  est  d'une  signification  fort  démons- 
trative, grâce  à  l'amplitude  déjà  signalée  de  la  systole  auriculaire. 
Le  rapprochement  de  ces  faits  expérimentaux  avec  l'observation 
clinique  ne  peut,  à  mon  avis,  laisser  subsister  aucun  doute  sur  la 
possibilité  d'une  dissociation  des  rythmes  auriculaire  et  venlricu- 
laire  et  sur  rexplication  de  ce  curieux  phénomène  par  une  lésion 
de  '  vague. 
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ÉTUDE   SUR    L'APHASIE 

DANS  LES  LÉSIONS  DE  L'INSULA  DE  REH 

(ÂTeo  quatre  figurée) 

Par  J.  DEJERINE,  médecin  des  hôpitaux. 

(Travail  du   laboratoire  du   Professeur    VULPIAN.) 


Les  fonctions  de  Tinsula  de  Reil  sont  aujourd'hui  encore  entourées 
d'une  assez  grande  obscurité,  et  les  rapports  qui  existent  entre  ce 
lobule  et  la  circonvolution  de  Broca,  au  point  de  vue  de  la  fonction 
du  langage  articulé,  sont  loin  d'être  absolument  démontrés.  Ce  n'est 
point  qu'on  ne  puisse  invoquer  à  l'appui  de  la  précédente  opinion, 
un  certain  nombre  de  faits  d'aphasie  motrice  avec  lésion  de  l'insula, 
comme  dans  les  cas  rapportés  par  Lépine  *,  0.  de  Boyer  *,  Marie  '. 
Mais,  dans  ces  observations,  il  n'existe  pas  une  altération  rigoureuse- 
ment limitée  au  lobule,  la  lésion  empiète  plus  ou  moins,  en  avant  de 
la  scissure  de  Sylvius,  sur  les  circonvolutions  correspondantes,  et  par 
-conséquent,  ces  faits  prêtent  le  flanc  à  la  critique  et  ne  peuvent,  dans 
l'espèce,  sufflre  à  eux  seuls,  pour  étayer  la  doctrine  de  la  participa- 
tion de  l'insula  de  Reil  aux  fonctions  de  la  circonvolution  de  Broca. 
€ependant,  dans  les  observations  précédentes,  les  troubles  de  la  pa- 
role présentés  par  les  malades,  ont  été  incontestablement  ceux  de 
l'aphasie  motrice,  mais  cette  aphasie  est-elle  semblable  à  celle  qui  ré- 
sulte d'une  lésion  de  la  troisième  frontale,  comme  il  semble  résulter 
de  la  lecture  des  observations  précédentes,  ou  bien,  affecte-t-elle  des 
caractères  particuliers,  comme  le  croit  Lichtheim  *?  Ce  sont  là  des 
questions  qui  sont  loin  d'être  encore  élucidées,  et  ce  n'est  qu'à  Taide 
d'observations  plus  nombreuses,  et  surtout  plus  décisives,  que  Ton 
pourra  arriver  à  se  faire  une  idée  exacte  des  fonctions  du  lobule  de 
l'insula. 

i.  Lépine  :  Soc.  antt.,  1874. 

2.  C.  de  Bojer  :  Étttde  clinique  sur  les  lésions  corticales  des  hémisphères  céré- 
braux, Paris,  1877. 

8.  Soc.  anat.  1883. 

4.  L.  Lichtheim  :  Congrès  des  neurolog.  et  aliénisiet  de  rAllemagne  du  Sud 
Ouest,  1884  (Analyse  in  Arch,  de  Neurol.,  numéro  de  janyier  1885).  —  Du  même  : 
On  aphasia  {Brain,  janyier  1885,  pag.  433  à  484). 


Digitized  by 


Google 


J.   I>EJBRIKB.  —  ÊrUDB  6UR  L*APHA8IE  176 

C^est  dans  ce  but  que  je  crois  devoir  rapporter  un  fait,  que  j^ai  eu 
Yoocaaàon  d'observer  Fêté  dernier,  à  THôtel-Dieu,  dans  le  service  de 
mou  mailre  M.  le  P'  Vulpian,  que  je  suppléais  à  cette  époque,  et 
coiHxmant  un  malade  qui,  tuberculeux  vulgaire,  présenta  les  symp- 
tôme suivants.  Cet  homme  fut  atteint  soudainement,  un  beau 
jour,  d'aphasie  motrice  (d*abord  intermittente,  puis  permanente),  et 
ensuite  de  paralysie  de  la  face,  du  bras  et  de  la  jambe  du  câté 
droit,  accidents  qui  se  développèrent  peu  à  peu  après  Tapparition 
de  Taphasie,  et  dont  l'évolution,  on  ne  peut  plus  conforme  aux 
domiées  actuelles  des  localisations  motrices  c(NrticaIes,  permit  de 
suivre  jour  par  jour,  les  progrès  de  la  méningite  développée  le  long 
du  sillon  de  Rolande  du  côté  gauche.  L'intelligence  demeura  intacte 
pendant  toute  la  durée  de  l'affection.  Â  l'autopsie,  ou  trouva  une 
plaque  de  méningite,  occupant  les  deux  circonvolutions  du  sillon 
de  Rolande  et  Tinsula.  La  circonvolution  de  Broca  était  intacte 
dans  toute  son  étendue,  le  sillon  qui  la  séparait  de  la  frontale  ascen- 
dante, était  seul  adultéré. 

Obsbevation.  —  Tuberculose  pulmonaire  au  troisième  degrés  chez 
un  jeune  hotpme  de  vingt  ans.  Hérédité  maternelle.  Apparition  d^ac- 
^defds  cérébraux  se  déroulant  de  la  façon  suivante.  Aphasie  motrice 
à  début  brusque^  d'abord  variable,  puis  permanente  et  complète. 
Paralysie  du  facial  inférieur  du  côté  droit.  Paralysie  du  bras  d'abord^ 
puis  de  la  jambe  du  même  côté.  Accidents  épileptiformes  généralisés. 
Troubles  de  la  sensibilité  dans  les  membres  paralysés,  pendant  les 
premières  heures.  Intégrité  de  la  sensibilité  spéciale  et  de  Vintel- 
licence.  Pas  d'aphasie  sensorielle ,  Pas  d'agraphie.  Mort.  Autopsie. 
Tuberculose  pulmonaire,  à  la  période  cavitaire ,  Plaque  de  ménin- 
gite tuberculeuse^  siégeant  sur  l'hémisphère  gauche,  occupant  les 
deux  tiers  inférieurs  des  frontales  et  pariétales  ascendantes,  le  lobule 
paracentral^  ainsi  que  le  lobule  de  tinsula  où  les  lésions  sont  très 
marquées.  La  Circonvolution  de  Broca  est  intacte  dans  toute  son 
étendue^  à  la  surface  et  dans  la  profondeur.  Le  bord  postérieur  de 
cette  circonvolution,  formant  la  lèvre  antérieure  du  sillon  qui  la 
sépare  de  la  frontale  ascendante,  est  seul  recouvert  par  l'exsudat. 
BadJks  en  petit  nombre  dans  la  substance  grise  des  circonvolutions, 
[Personnelle.) 

Le  nommé  6...,  âgé  de  vingt  ans,  exerçant  la  profession  de  régleur, 
eoto  le  6  mai  1884,  à  THôtel-Dieu,  pour  des  accidents  pulmonaires, 
salle  Salnl-DeniSy  lit  no  21,  service  de  M.  Vulpian  suppléé  par  M.  Deje- 

me. 
Antécédents  héréditaires.  —  Mère  morte  de  tuberculose  pulmonaire. 

Père  actuelleaieiit  vivant 
Ce  malade,  de  constitution  plutôt  chétîve,  tousse  déjà  depuis  plusieurs 


Digitized  by 


Google 


176  RBVUB  DE  MÉDECINS 

hivers.  En  novembre  1879,  hémoptysie,  dont  il  ne  paraît  pas  s'être  beau- 
coup ressenti,  et  sa  santé  a  été  relativement  asses  bonne  jusqu'au  mois 
de  janvier  de  cette  année,  époque  à  laquelle  il  commença  à  maigrir,  et  à 
voir  sa  toux  augmenter.  En  avril,  l'amaigrissement  avait  fait  d'asaes 
grands  progrès,  nouvelle  hémoptysie,  puis  lièvre  le  soir,  sueurs  nocturnes, 
diarrhée  intermittente.  La  maladie  s'aggravant.  entrée  le  6  mai  à  l'Hô- 
tel-Dieu. 

La  tuberculose  pulmonaire,  plus  que  probable  déjà,  étant  donnés  les 
antécédents,  est  facile  à  constater  à  Tauscultation  et  à  la  percussion,  qui 
démontrent  au  sommet  droit  Texistence  d*une  induration  en  voie  dé  ramol- 
lissement (matité,  diminution  de  l'élasticité,  râles  sous«crépitants  à  bulles 
meyennes),  au  sommet  gauche  des  lésions  sont  moins  avancées  (hauteur 
du  son  et  quelques  craquements  humides);  crachats  m uco- purulents 
contenant  de  nombreux  bacilles.  Rien  do  particulier  dans  les  diCTérents 
viscères,  Turine  ne  contient  ni  sucre  ni  albumine.  Le  malade  est  soumis 
au  traitement  par  la  créosote,  et  à  des  cautérisations  au  thermo-cautère 
sur  chaque  sommet.  L*état  général  et  local  resta  à  peu  près  stationnaire 
jusqu'aux  premiers  jours  de  juillet,  où  ralTection  pulmonaire  prit  une 
marche  subaiguë,  avec  température  élevée  le  soir.  Interrogé  plusieurs 
fois  avec  soin,  ce  malade  afûrma  n*avoir  jusqu'alors  jamais  éprouvé 
d accident  nerveux  d'aucune  sorte,  et  lorsque  je  pris  le  service  au  com- 
mencement de  juin,  il  ne  présentait  rien  de  particulier  à  œt  égard.  Cet 
état  persista  jusqu'au  16  juillet,  jour  où  commencèrent  à  se  montrer  les 
premiers  symptômes  de  l'affection  cérébrale,  qui  fut  une  des  principales 
causes  de  la  mort,  si  ce  n*est  la  principale. 

Le  mercredi  16  juillet,  il  était  environ  six  heures  du  matin,  la  sœur  du 
service,  en  l'interrogeant,  s'aperçut  que  le  malade  avait  une  grande  diffi- 
culté à  prononcer  les  motSj  difficulté  qui  avait  disparu  à  peu  près  com- 
plètement vers  les  huit  heure?,  et  qui  no  pouvait  plus  être  constatée  à 
l'heure  de  la  visite.  Dans  l'après-midi,  nouvelle  apparition  du  même 
symptôme,  durant  de  trois  heures  à  cinq  heures  et  demie  environ.  Le 
lendemain,  17,  à  l'heure  de  la  visite,  on  constate  chez  ce  malade,  l'exis- 
tence d'un  certain  degré  d'aphasie  motrice^  il  prononce  avec  difficulté 
certains  mots,  certaines  lettres  no  peuvent  être  prononcées,  le  D  par 
exemple.  Il  y  a  aussi  un  certain  degré  de  paraphasie.  Pas  d'aphasie 
sensorielle,  le  malade  comprend  très  facilement  ce  que  Ton  dit  à  haute 
voix,  et  ce  qu'on  lui  fait  lire.  Il  écrit  spontanément  et  sous  la  dictée  sans 
faute.  Pas  d'amtmie.  La  commissure  labiale  du  côté  droit  est  un  peu 
a6aissëe,  et  la  moitié  inférieure  de  la  face  du  même  côté,  un  peu  déviée 
vers  la  gauche.  La  parole  revient  à  l'état  normal  dans  la  journée,  et  le 
soir,  ainsi  que  l'interne  du  service  le  constate,  il  y  a  de  nouveau  de 
Yaphasie.  TA.  39o  5  soir. 

Le  lendemain  18  au  matin,  Taphasie  est  plus  prononcée  que  la  veille, 
elle  est  toujours  uniquement  motrice  et  sans  agraphie.  La  déviation  é»  la 
face  existe  toujours,  et  on  note,  en  outre,  un  certain  degré  de  faiblesse  du 
bras  droit.  Le  bras  droit  et  la  moitié  inférieure  do  la  face  du  côté  corres- 
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poa^bat,  présentent  un  certain  degré  d'aneêthésie  cutanée,  le  tact  et 
la  douleur,  sont  notablement  moins  sentis  qu'à  gauche.  Céphalalgie 
frontak  da  côté  cLroitj  rien  de  semblable  à  gauche.  Le  côté  droit  du 
ooffsert  intact,  eomme  motilité  et  sensibilité.  TA.  SS"»  8  soir. 

Le  Id,  au  matin,  Panesthésie  de  la  face  et  du  bras  a  disparu,  mais 
Vapkatie  a  augmenté,  et  le  malade  n*a  plus  que  quelques  mots  à  sa  dis- 
position, il  peut  encore  répéter  son  nom.  La  mimique  est  conservée. 
aiBsiqoe  le  oalcul.  La  parésie  du  facial  inférieur  du  côté  droit,  a  aug- 
menté, mais  reecte  toujours  localisée  dans  le  domaine  du  facial  inférieur^ 
Torbicalaire  des  paupières  et  le  frontal  fonctionnent  normalement  aussi 
bien  qu'à  gauche.  Rien  à  noter  du  côté  du  voile  du  palais,  dont  la  forme 
est  nonnale.  La  langue  a  sa  direction  normale.  Toujours  pas  d'aphasie 
sensorielle,  La  faiblesse  du  bras  droit  a  augmenté  d'une  façon  notable, 
et  lorsqu'on  lui  a  dit  de  serrer  avec  la  main  droite,  il  le  fait  avec  très 
peu  de  force.  Cette  parésie  Tempèche  d'écrire.  C^aphàsie' persiste  toute 
h  joumée  au  même  degré. 

Le^au  matin,  l'état  est  le  même,  avec  de  la  parëste  de  la  jambe 
droite  en  plus;  le  21,  la  paralysie  du  bras  a  un  peu  diminué,  et  celle  do 
la  jambe  est  au  contraire,  passablement  plus  prononcée  que  la  veille. 
Le  22,  même  état,  aphasie  motrice  toujours  complète,  le  facial  inférieur 
droit  est  toujours  paralysé,  la  jambe  également,  mais  les  mouvements  du 
bras,  du  même  côté  reviennent  un  peu.  Dans  l'après-midi,  j'examine  le 
malade  au  point  de  vue  de  Taphasie,  et  je  constate  les  phénomènes  sui- 
vants. L'aphasie  motrice  est  complète,  absolue,  le  malade  ne  peut  pro- 
ooooerun  seul  mot,  il  répète  bu,  bu,  bu,  à  toutes  les  questions,  il  peut 
cependant  répondre  oui,  c*est  le  seul  mot  qu'il  puisse  prononcer.  Il  ne 
peut  répéter  les  mots  qu^on  prononce.  Lorsqu'on  lui  demande  son  nom, 
0  prend  sa  pancarte  et  montre  son  nom  avec  le  doigt;  lorsqu'on  lui 
demande  combien  il  a  de  frères  et  de  sœurs,  il  étend  un  doigt  au  mot 
frère,  et  deux  au  mot  sœur.  Lorsqu'on  lui  demande  son  âge,  il  compte 
aTee  see  doigts,  et  arrive  à  vingt  sans  se  tromper.  Il  comprend  très  bien 
ce  qu'on  lui  fait  lire,  car  si  on  lui  demande  par  écrit  sa  profession,  il 
praid  sa  pancarte  et  montre  le  mot  compositeur,  de  même  si  on  lui  pré- 
sente sur  une  feuille  de  papier,  plusieurs  prénoms,  il  indique  le  sien  du 
doigt  sans  se  tromper.  Uaphasie  est  purement  motrice,  sans  trace 
(Taphane  sensorielle,  la  faiblesse  du  bras  droit  empêche  de  rechercher 
Yagr^phie,  Le  23,  la  paralysie  de  la  jambe  l'emporte  de  beaucoup  en 
intensité  sur  la  monoplégie  du  bras,  le  24,  le  bras  est  de  nouveau  plus 
faible,  mais  moins  que  la  jambe.  Le  réflexe  patellaire  est  augmenté  de  ce 
oàté,  et  û  existe  une  légère  tendance  à  la  trépidation  spinale.  L'intelli- 
geaoe  parait  complètement  conservée  dans  ses  dilTérents  modes.  Cet  état 
change  Jbrusquement  le  lendemain,  à  huit  heures  du  matin,  le  malade 
est  pris  de  convulsions  épileptiformes,  avec  phase  tonique  et  clonique, 
émiseion  des  urines,  dilatation  des  pupilles,  ster.tQr  etc.,  durant  en  toi^t 
deux  à  trais  minutes.  Une  heure  plus  tard,  pendant  la  visite,  le  malade 
présente  one  nouvelle  attaque,  débutant  par  un  cri  sourd,  et  caractérisée 
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par  une  première  période  de  conrulsions  tonicpies,  un  peu  plus  marquées 
du  o6té  sahi  que  du  côté  malade,  période  dont  la  durée  eet  enfiron  de 
douze  à  quinze  secondes,  les  pouces  sont  fléchis  dans  la  paume  de  la 
main.  Au  bout  de  ce  temps^  apparition  de  convulsions  doniques,  dilatatSoo 
pupillaire,  relâchement  des  sphincters,  stertor,  résolution  cpmplète.  Cette 
attaque  dure  en  tout  de  trois  à  quatre  minutes,  et  le  malade  revient  peu 
à  peu  à  lui.  Une  demi-heure  plus  tard,  nouvelle  attaq[ue  présentant  les 
mêmes  caractères,  sans  prédominance  d'un  côté  ou  de  Tautre,  puis  une 
nouvelle;  bref,  jusqu'au  soir,  ce  malade  fut  atteint  d'attaques  épiiepti- 
formes  subintrantee,  et  succomba  dans  le  coma  à  deux  heures  du  matin. 

En  résumé,  un  tuberculeux  vulgaire,  chez  lequel  ralfection  suit 
une  marche  subaiguë,  est  pris  subitement  d'aphasie  motrice  pure, 
intermittente  d'abord  et  augmentant  bientôt  pour  devenir  perma- 
nente et  al)Aolue.  Peu  de  temps  après  l'apparition  de  l'aphasie,  pa- 
résie  légère,  puis  plus  intense  du  facial  inféiieur  du  côté  droit, 
la  sensibilité  est  atteinte  ;  bientôt  le  bras  se  prend  à  son  tour,  puis 
la  jambe  enfin.  C^tains  jours,  il  existe  de  la  variabilité  dans  l'in- 
tensité dans  quelques-unes  de  ces  paralysies.  Les  sens  spéciaux  et 
rintelligence  sont  respectés.  Bientôt  se  montrent  des  accidents 
épileptiformes,  réalisant  le  tableau  clinique  de  Tépilepsie  vulgaire, 
et  le  malade  succombe  pendant  un  de  ces  accès.  Le  diagnostic  porté 
pendant  la  vie,  est  vérifié  à  Tautopsie,  et  les  lésions  encéphaliques 
constatées  sont  absolument  correspondantes  aux  symptômes  clini- 
ques observés. 

Autopeie  faite  trente-deux  heures  après  la  mort. 

Rigidité  cadavérique  égale  des  deux  côtés,  cadavre  sec,  émacié.  sans 
œdème. 

Cavité  thoracique.  —  Adhérences  des  deux  poumons,  surtout  an  som- 
met. Excavations  du  volume  d'une  noix  aux  deux  somn^ts,  contenant 
une  certaine  quantité  de  pus,  à  parois  molles  et  peu  organisées.  Dans 
le  reste  de  ces  poumons,  tuberculose  infiltrée  avec  quelques  dilatations 
bronchiques,  et  petits  foyers  cavernuleux  dans  les  lobes  moyens.  Cœur  : 
hydropisie  du  péricarde,  pas  de  lésions  valvulaires,  cœur  de  volume 
normal,  pas  de  granulations  du  péricarde.  Reins  :  congestion  asKs  mar- 
quée des  étoiles  de  Verheyen,  pas  d'adhérences  de  la  capsule,  à  la  coupe 
congestion  de  la  substance  corticale.  Fote  :  volume  normal,  dégénère»- 
oence  graisseuse  légère,  pas  de  granulations.  Intestin  §réle  :  ulcéra* 
tiens  tuberculeuses  asses  nombreuses,  avec  granulations  sous  la  séreuse^ 
Testicules  normaux. 

Système  nerveux.  Encéphale.  ~-  Bien  de  particulier  aux  parois  osseoses 
de  la  voûte  crânienne.  Dure-mère  saine,  pas  de  pachyméningite. 

Hémisphère  gauche.  —  Plaque  de  méningite  tuberculeiMie  (exsudât 
fibrino-purulent  avec  granulations)  disposée  de  la  façon  suivante  :  C^le 
plaque  commence  à  Torigine  de  la  setflsure  de  Sylvius,  el  se  termioe  sur 
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IftsUoD  de  Rolando,  au  niveau  de  l'union  des  trois  quarts  inférieurs  de 
ee  èHiner  aipee  son  quart  supérieur ,  et  reeouvre  les  eiroonvolutioiis 
fioiitaks  et  pariétales  ascendantes  dans  une  étendue  oorrespaudante.  Bu 
amttt  9i  ea  bas»  elle  se  termine  au  niveau  de  la  partie  postérieure  de  la 
cîieoovolution  de  Broca,  qui  est  intacte  dans  toute  son  étenduey  son 
iMvd  posténeur  seul  (formant  la  lèyre  antérieure  du  sillon  qui  sépare 
ecftte  cvooDToltttion  de  la  frontale  ascendante)  est  envahi  par  Texsudat. 
So  écartant  les  deux  lèvres  de  la  scissure  de  Sylvius,  on  constate  que 
l%isala  to*at  entier  est  recouvert  par  un  exsudât  flbrino-puruleot,  ooate- 
■aot  des  gmoalations  innombrables,  suspendues  aux  vaisseaux  qui  péoè- 
Irmt  dans  la  substance  cérébrale.  La  plaque  de  méningite  corticale,  ne 
dépsKe  pas  en  avant  et  en  arrière  le  domaine  des  frontales  et  pariétales 
asceadantes  (fig.  i).  Sur  le  reste  de  la  face  externe  de  rhémisphère 
gaachc,  il  n'existe  pas  trace  de  méningite,  on  y  trouve  J>eulement,  et  en 


Fig.  1. 

cherchant  avec  beaucoup  de  soin»  quelques  rares  granulations  grises, 
sans  trace  de  méningite  et  disposées  comme  suit  :  Deux  granulations  du 
volume  d^une  tète  d'épingle,  sur  la  partie  moyenne  de  la  circonvolution 
de  ^roca.  La  pie-mère  n'offre  sur  toute  l'étendue  de  cette  circonvolution, 
ni  trace  d'iofiamxiatioD^  ni  adhérence  à  la  substance  grise  sous-jacente, 
el  cette  dernière  a'esl  pas  congestionnée.  On  retrouve  quelques  rare» 
gfaavktiQfisi,  toii}Oors  sans  méningite,  dont  trois  sur  le  lobule  pariétal 
infénsar,  cinq  cm  six  sur  la  première  cireonve&utioa  temporo-spbéno»- 
dais;  el  deax  eo  trots  sur  Textrémité  supérieure  des  frontales  et  parié- 
taies  asoeodaDlas.  Auooae  sur  le  pli  courbe,  ni  sur  les  circonvolution» 
occipi  taies. 

fin  iMJttfff^y^  la  sylvienne  à  son  origine  avec  une  pinee^  el  en  la  suivant 
dâtm  m  dîatribiitioo,  on  cosstate  que  les  vaisseaux  qui  se  rendent  à  lin- 
salassent  bMÊÊaém  de  granulations  et  que  le  pli  de  pte-mère  qui  leur  sert 
dssupfWisty  est  InÛltré  de  fibrine  et  de  pus,  et  très  adhérent  an  lobule.  On 
r  la  i^ie^xnère  à  ee  niveau,  qu'en  déchirant  la  sabetance  nsv- 
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veuse  de  Pinsula,  qui  est  fortement  congestionnée  et  ramollie  à  sa  sur- 
fooe.  La  lésion  méningée  est  à  son  maximumi  au  niveau  du  tiers  inférieur 
de  la  frontale  ascendante  ;  à  ce  niveau,  la  plaque,  est  très  épaissie,  adhère 
notablement  à  la  substance  grise  sous-Jacente,  et  ne  peut  en  être  séparée 
qu*en  enlevant  des  lambeaux  de  substance  grise  sous-jacente,  ramollie 
et  diffluente.  Â  ce  niveau  existe  un  piqueté  hémorrhagique  assez  abon- 
dant. (Hémorrhagies  dans  les  gaines.)  La  plaque  de  méningite  diminue 
d'épaisseur  au  niveau  de  la  partie  moyenne  de  la  frontale  ascendante,  tout 
en  contenant  autant  de  granulations.  Les  vaisseaux  (branches  de  la  syl- 
vienne),  sont  hérissés  de  granulations  grises,  et  le  pli  que  la  pie-mère 
envoie  entre  les  deux  lèvres  du  sillon  de  Rolande,  en  contient  une  quan- 
tité considérable.  Au  niveau  du  lobule  paracenfra^  la  pie-mère  présente 
des  altérations  analogues,  ainsi  qu'au  niveau  du  point  où  ce  lobule  se 
continue  avec  les  frontales  et  pariétales  ascendantes.  On  ne  trouve  qu'une 
seule  granulation  dans  la  scissure  calcarine. 

Face  interne  du  même  hémisphère,  —  Le  lobule  paracentral  contient 
un  assez  grand  nombre  de  granulations  avec  exsudât  méningé  (fig.  2). 


Fig.  2. 

Les  circonvolutions  frontales  internes  sont  saines,  ainsi  que  le  coin  et 
l'avant-coin.  Il  en  est  de  même  pour  les  circonvolutions  sphénoidales  et 
orbitaires.  Les  différentes  coupes  de  l'hémisphère  ne  dénotent  rien  de 
particulier,  à  part  un  léger  ramollissement  cortical  dans  les  points  oor^ 
respondants  à  la  plaque  méningée.  La  olrconvoliitloii  de  Brooa  ne  pré- 
sente rien  à  noter  sur  les  coupes.  Ganglions  cérébraux  et  capsule  interne 
et  externe,  normaux.  Pas  d'hjdropisie  ventriculaire. 

Hémisphère  droit.  —  Congestion  assez  marquée  à  la  surface  externe, 
mais  dominante  aux  extrémités  antérieure  et  postérieure.  Pas  trace  de 
méningite,  pas  de  granulations  apparentes.  Pas  de  granulations  dans  la 
scissure  de  Sylvius.  La  pie-mère  est  saine  partout,  et  la  déoortication 
facile.  A  la  face  interne,  on  trouve  une  seule  granulation,  sans  ménin- 
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gite,  sans  adhérenix).  Coupe  de  Flechsig^  rien  de  partioulter.  Pas  d'hy- 

-i^  I  dropisie  ventriculaire. 

\fft  I  BvJibe  et  protubérance.  —  Pie-mère  saine,  pas  de  granulations.  Artères 

j.«  f  de  la  base  normales,  pas  d'artérite.  Cervelet  normale.  Moelle  épinière. 

^j.  I  Diir&-inère  saine.  Pie-mère,  pas  trace  de  granulations  sur  les  faoes  pos- 

térieore  et  antérieure. 

Examen  histologique,  —  Un  fragment  de  2  cent,  de  côté,  pris  sur  la 
frootale  ascendante  (méninge  comprise)  au  niveau  de  soi^  tiers  moyen, 
a  été  durci  dans  Talcool  absolu,  et  examiné  à  Taide  de  coupes  faites  au 
microtome,  traitées  suivant  la  méthode  d'Ehrlich.  On  constate  les  résul- 
tats suivants  :  méninge  épaissie  fortement,  infiltrée  de  globules  blancs  et 
de  fibrine,  les  gaines  lymphatiques  péri-vasculaires,  contiennent  une 
quantité  considérable  de  globules  blancs.  Sur  certaines  coupes,  passant 
par  le  milieu  d'une  ou  de  plusieurs  granulations,  on  constate  que  ces 
dernières  sont  développées  entre  la  gaine  lymphatique  et  la  paroi  externe 
des  artérioles,  et  sont  constituées  par  des  amas  embryonnaires,  la  plu- 
part sans  cellules  géantes,  contenant  un  petit  nombre  de  bacilles.  La 
substance  grise  est  très  altérée  dans  les  points  sous^jacents  à  la  méninge, 
elle  a  un  aspect  granuleux,  et  on  ne  peut  y  retrouver  les  grandes  cellules 
pyramidales.  On  y  trouve  des  6act//es  isolés  dans  la  substance  grise, 
iusqu^au  niveau  de  la  couche  la  plus  profonde,  sans  nodules  tuberculeux 
apparents.  La  moelle  épinièrey  examinée  au  microscope,  ne  présente  pas 
die  processus  de  dégénérescence  secondaire,  nettement  appréciable,  soit 
par  la  méthode  ordinaire  (carmin)  soit  par  la  méthode  de  Weigert.  Là 
recherche  des  corps  granuleux,  à  Tétat  frais,  n'a  pas  été  pratiquée. 

Aujourd'hui,  depuis  les  travaux  de  Landouzy,  il  est  presque  su- 
perflu dlnsister  sur  le  rôle  des  lésions  de  la  corticalité  du  cerveau, 
dans  la  pathogénie  des  troubles  moteurs,  que  Ton  observe  au  cours 
de  la  méningite  tuberculeuse.  Ces  troubles,  comme  l'a  démontré  cet 
auteur,  sont  presque  toujours  la  conséquence  de  méningo-encéphalites 
tuberculeuses  fronto-pariétales,  développées  le  long  de  sa  sylvienne 
et  de  ses  divisions  S  et  ne  relèvent  que  très  exceptionnellement  de 
processus  in tra- cérébraux  proprement  dits,  portant  sur  les  tractus 
moteurs,  et  dus  au  ramollissement,  comme  dans  quelques  observa- 
tions recueillies  par  Rendu  *.  On  peut  dire  aujourd'hui,  d'une  îanfin 
générale,  que  les  troubles  moteurs  observés  dans  ces  conditions,  sont 
ia  conséquence  de  méningo-encéphalites,  développées  suivant  le  mode 
précédemment  indiqué,  et  qu'ils  peuvent  se  réaliser  dans  plusieurs 
/ormes  cliniques  distinctes  :  à  savoir  la  forme  normale  classique, 
dans  laquelle  Texsudat  bien  que  prédominant  dans  les  lieux  d'élec- 

i,  L.  Landoazy  :  Contribution  à  Vétude  des  convulsions  et  paralysies  liées  aux 
méningo-eneéphaUtes  fronto-pariétales  (Paris,  1876). 

S.  Rendu  :  Recherches  cliniques  et  anatomiques  sur  les  paralysies  liées  à  la  mé- 
ningite tuberculeuse  (Parit,i873). 
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tion,  diffuse  cependant  plus  ou  moins  sur  le  reste  des  hémisphères, 
c'est  la  méningite  tuberculeuse  classique,  avec  son  cortège  habituel 
de  symptômes  psychiques  et  sensoriels,  moteurs  et  sensitifs,  et  les 
formes  anormales,  bien  étudiées  ces  derniers  temps  par  Chantemesse, 
dans  lesquelles,  la  variabilité  de  la  localisation  du  processus,  l'in- 
tensité plus  ou  moins  grande  avec  laquelle  elle  se  fait  sur  telle  ou 
telle  partie  de  Tencéphale,  peut  se  traduire  cliuiquement,  par  des 
symptômes  tellement  insolites  que,  môme  étant  prévenu,  Terreur  de 
diagnostic  est  à  peu  près  inévitable,  lorsque  Ton  a  affaire  k  une  mé- 
ningite d'apparence  primitive,  développée  chez' un  individu  bien 
portant  ou  paraissant  tel  ^. 

Dans  le  fait  que  je  rapporte,  le  diagnostic  de  méningite  tubercu- 
leuse en  plaques,  était  facile,  le  malade  étant  un  phthisique  excavé, 
chez  lequel  la  pathogénie  des  accidents  nerveux  relevait,  d'une  façon 
vraisemblable,  d'embolies  bacillaires  arrêtées  dans  les  branches 
terminales  de  la  sylvienne,  et  la  localisation  dans  Thémisphère 
gauche  venait  encore  à  l'appui  de  cette  manière  de  voir.  Le  dia- 
gnostic clinique  fut  vérifié  à  l'autopsie,  et  les  résultats  fournis 
par  cette  dernière,  me  paraissent  intéressants  à  développer,  pour 
deux  raisons.  La  première  au  point  de  vue  de  la  marche  suivie 
par  les  accidents  paralytiques,  la  deuxième  par  rapport  à  la  loca- 
lisation anatomique  de  l'aphasie  motrice,  type  Bouillaud-Broca  de 
M.  Charcot  •. 

Le  début  des  accidents  cérébraux  fut  signalé,  comme  on  a  pu  le 
voir  plus  haut,  par  l'apparition  subite  d'une  aphasie  motrice,  d'abord 
intermittente,  puis  permanente.  Ce  fut  le  premier  symptôme,  par 
lequel  les  bacilles  révélèrent  leur  germination,  dans  la  méninge  et 
dans  la  substance  cérébrale.  Ensuite  on  put  assister  jour  par  jour, 
au  développement  progressif  et  de  bas  en  haut  de  la  plaque  de 
méningo-encéphalite  tuberculeuse,  car  le  facial  inférieur  du  côté 
droit  se  prit  à  son  tour,  puis  le  bras  et  enfin  la  jambe,  tous  phéno- 
mènes cliniques,  dont  Tordre  d'apparition  lent  et  progressif  est 
on  ne  peut  plus  en  rapport,  avec  ce  que  nous  savons  de  la  dispo- 
sition anatomique  des  centres  corticaux  correspondants,  étages  les 
uns  au-dessus  des  autres,  le  long  du  sillon  de  Rolande  ^.  Enfin  des 
convulsions  subintrantes,  de  môme  ordre  et  de  môme  nature,  ter- 

1.  A.  Chantemesse.*  Étude  sur  la  méningite  tuberculeuse  de  l'adulte  (les  fàrmes 
anormales  en  particulier)  Paris,  1881. 

2.  J.  M.  Charcot:  Progrès  médical,  iSS3 (Leçons  sur  l'aphasie). 

3.  L'intégrité  du  quart  supérieur  des  frontales  ee  pariétales  ascendantes,  dans 
le  cas  actuel,  coïncidant  avec  des  lésions  très  marquées  du  lobule  paracentra], 
est  tout  à  fait  en  rapport  arec  l'idée  généralement  admise,  sur  la  prédominance 
d'action  de  ce  lobule,  comme  centre  du  membre  inférieur. 
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miBèrent  la  soëne.  A  l'autopsie,  les  lésions  furent  trourées  corres- 
pondantes  aux  symptômes  observés,  et,  Texaniea  histologique , 
«1  démoutraot  la  présence  de  bacilles  dans  la  substance  grise, 
jusque  sur  les  confins  de  la  substance  blancfabe,  confirma  une  fois 
de  plus,  la  nature  à  la  fois  méningée  et  encéphalique  du  processus. 

La  présence  de  troubles  de  la  sensibilité  cutanée,  dans  la  moitié 
iaféneure  de  la  face  et  dans  le  bras  du  côlé  droit,  est  intéressante  à 
signaler  incidemment.  Ce  ne  sont  point  là  des  phénomènes  rares, 
dans  les  cas  d'hémiplégie  d'origine  corticale,  par  lésion  des  zones 
motrices  correspondantes,  et,  pour  ma  part,  j'ai  eu  plusieurs  fois 
l'occasion  de  constater  leur  présence,  chez  des  malades,  porteurs  de 
lésions  superficielles  des  centres  moteurs.  Ces  troubles  de  la  sensibi- 
lité, sont  en  général  passagers,  durant  de  quelques  heures  à  quel- 
ques jours,  ils  accompagnent  le  début  de  la  paralysie,  elle-même  dans 
lia  plopart  des  cas,  quelquefois  môme  ils  peuvent  précéder  cette  der- 
nière. Ces  phénomènes  ne  sont  point  rares  dans  le  cours  des  hémi- 
plégies d'origine  corticale,  et  méritent  d'être  étudiés  avec  soin,  car 
ils  tendent  à  montrer  que  les  zones  sensitives  corticales  sont  peut- 
être  moins  éloignées  qu'on  ne  croit,  des  zones  motrices  correspon- 
dantes ^  C'est  la  une  opinion  très  soutenable,dans  des  cas  où  comme 
dans  celui  que  je  rapporte  ici,  la  zone  motrice  corticale  est  seule 
adultérée,  et  les  conducteurs  sensitifs  indemnes. 

Arrivons  maintenant  à  l'étude  des  troubles  du  langage,  constatés 
diez  ce  malade,  et  dont  l'ensemble  réalisait  le  tableau  clinique  de 
Taphasie  motrice.  Ce  type  peut  être  défini  de  la  feçon  suivante  : 

!•  Perte  de  la  parole  volontaire; 

2*  Perte  de  la  faculté  de  répéter  les  mots; 

3*  Impossibilité  de  la  lecture  à  haute  voix, 
n  y  a  conservation  de  : 

1''  L'écriture  volontaire  et  sous  dictée  ainsi  que  la  faculté  de  copier^ 

2"*  La  compréhension  du  langage  parlé  et  du  langage  écrit; 

3*  La  mimique,  qui  souvent  même  est  exagérée  : 

Ce  tableau  clinique  correspond  à  la  suppression  fonctionnelle  com- 
plète de  la  circonvolution  de  Broca,  et,  si  l'aphasie  motrice  est  si 
souvent  compliquée  d'agraphie,  cela  tient,  comme  on  le  sait,  à  ce 
que  le  centre  des  mouvements  de  l'écriture  est  immédiatement  situé 
au-dessus  du  centre  moteur  de  la  parole.  Dans  l'observation  que  je 
rapporte  ici,  l'intégrité  de  la  deuxième  frontale,  nous  rend  suffi- 
samment compte,  de  la  conservation  des  mouvements  de  l'écriture. 

Les  combinaisons  que  peut  présenter  l'aphasie  sont  nombreuses  ; 
elles  sont  réalisées  lorsque  cette  dernière  est  plus  ou  moins  associée 

i.  Voy.  la  thèse  de  Ballet  où  la  critique  est  faite  (1881). 
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aux  aphasies  sensorielles;  mais,  envisagée  purement  en  elle-même, 
les  différentes  mémoires  sensorielles  des  mots  étant  respectées,  existe- 
t-il  des  modalités  différentes  d'aphasie  motrice,  relevant  de  localisa- 
tions particulières,  pouvant  être  sinon  reconnues,  au  moins  soup- 
çonnées pendant  la  vie? 

Supposons  un  individu,  ayant  conservé  intacts  :  sa  mémoire  audi- 
tive et  sa  mémoire  visuelle  des  mots  d'une  part,  son  centre  moteur 
du  langage  et  de  l'écriture  d'autre  part;  supposons  chez  cet  individu, 
l'existence  d'une  lésion,  siégeant  sur  les  fibres  qui  réunissent  les  mé- 
moires sensorielles  aux  mémoires  motrices,  et  Ton  aura  affaire  à  ce 
Vernicke  a  désigné  sous  le  nom  d'aphasie  de  conductibilité  *. 

Il  est  fort  difQciIe*de  tracer  un  tableau  complet  de  cette  forme, 
que  Lichtheim  décrit  de  la  façon  suivante  :  «  La  parole  et  l'écriture 
sont  encore  comprises,  l'acte  de  copier  est  possible.  Il  y  a  para- 
phasie  pour  la  parole  spontanée,  pour  l'écriture  volontaire,  pour  la 
faculté  de  répéter,  pour  la  faculté  d'écrire  sous  la  dictée,  pour  la 
lecture  à  haute  voix.  x>  La  localisation  anatomiquo  de  cette  forme 
d'aphasie  n'est  point  encore  établie,  et,  il  faut  bien  le  reconnaître,  on 
peut  observer  de  la  paraphasie  et  dç  la  paragraphie,  dans  des  cas  Où 
la  circonvolutiou  de  Broca  est  seule  adultérée. 

Tout  récemment  Lichtheim  '  a  localisé  l'aphasie  de  conductibilité 
dans  l'insula,  en  s'appuyant  sur  l'observation  suivante  : 

Ob8.  —  Hémiplégie  droite.  Aphasie.  Oblitération  de  la  sylvienne. 
Ramollissement  de  Vinsula  gauche  et  des  portions  avoisinantes  des 
circonvolutions  frontales  et  temporales.  Pachy méningite  interne. 
Affection  valvulaire  du  cœur^  etc. 

G.  S.  laboureur,  de  quarante-six  ans,  entre  à  Thôpital  de  Berne,  le 
8  avril  1883.  Aucun  renseignement  sur  le  début  de  l'affection.  Sensorium 
normal.  Langage  très  altéré.  Des  .nombreux  mots  que  le  malade  pro- 
nonce assez  facilement,  on  n'en  comprend  guère  qu'un  ou  deux,  on  note 
soir^  vingt'Six,  et;  le  malade  se  rend  compte  de  Tincorrection  de  sa  dic- 
tion et  essaie  d'y  remédier  par  les  gestes.  Il  réussit  mieux  dans  ses 
réponses  avec  des  monosyllabes;  ainsi,  en  réponse  à  la  question  :  Qu'y 
avait-il  à  souper?  il  répond  :  Pain,  viande,  pommes  de  terre,  avec  deux 
fautes  seulement,  son  propre  nom  est  mutilé.  Répétition.  S'il  répète 
plusieurs  phases,  il  manifeste  les  mêmes  troubles  que  dans  le  langage 
volontaire.  Les  monosyllabes  sont  ordinairement  rendus  assez  correcte- 
ment. On  n'a  pas  noté  la  façon  dont  le  malade  nomme  les  objets. 
Compréhension  de  la  parole  conservée.  Compréhension  de  récriture 
imprimée  ou  manuscrite,  conservée.  En  lisant  à  haute  voix,  il  fait  1^ 

i.  Wernicke  ;  Der  Aphasische  symptomenconiplex,  Bresl&u,  1874. 
2.  Lichtheim  :  On  aphasia  (Brain y  jeLavier  1885),  Obs.  I,  page  445. 
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mêmes  fautes  qu'en  parlant.  L*éoriture  est  imparfaite.  Il  mêle  Pordre  des 
kttra  dans  un  même  mot»  et  généralement  s^arrète  après  un  essai  de 
eoorte  durée.  Il  peut  copier  avec  correction  absolue  tout  ce  qu'on  loi 
présente. 

MotUité.  Paralysie  légère  du  bras  droit  et  de  la  jambe,  manifeste  par 
la  oomparaison  des  deux  côtés  du  corps,  parésie  buccale  du  facial  infé- 
rieur droit.  Sensibilité  normale,  la  langue  est  déviée  et  tremble . 

A  Vautopsie  on  trouve  une  pachyméningite  interne  de  la  dure-mère 
gaoche,  la  pie-mère  est  un  peu  opaque  et  blanchâtre,  surtout  au-dessus  et 
à  la  pointe  des  circonvolutions  temporales  où  elle  est  adhérente.  Dépres- 
ffion  considérable  des  circonvolutions,  arrivant  jusqu'à  la  partie  supérieure 
et  postérieure  de  la  sylvienne  gauche,  ainsi  qu'aux  circonvolutions  fron- 
tales et  pariétales  ascendantes.  L'insula  de  Heil  est  efîacé,  formant  une 
dépression  dans  laquelle  se  termine  brusquement  à  un  centimètre  et  demi 
de  profondeur,  la  deuxième  circonvolution  frontale.  La  troisième  frontale, 
/Ja  plus  inférieure),  s'y  termine  de  la  même  façon  ;  ici  la  pie-mère  est 
eoââmmée,  avec  décoloration  jaunâtre.  Ladépression  est  limitée  en  arrière 
par  la  scissure  de  Sylvius.  La  partie  moyenne  de  la  première  circonvolu- 
tion temporale  est  également  déprimée  vis-à-vis  de  la  dépression  de 
l'insula,  dans  laquelle  la  consistance  de  la  substance  cérébrale  est  molle 
fi  entourée  de  plaques  indurées.  Il  est  difficile  de  poursuivre  l'artère  syl- 
Yteone  au  delà  du  point  où  elle  atteint  l'insula*  Elle  présente  sur  une 
iongaeor  de  un  centimètre  et  demi  une  apparence  blanchâtre,  elle  est 
oblitérée  immédiatement  en  avant  de  sa  division  et  jusqu'à  sa  branche 
postérieure.  L<es  plaques  molles  occupent  le  fond  de  la  scissure  de  Syl- 
Tîas,  et  s'étendent  à  un  centimètre  et  demi  dans  la  partie  postérieure  de  la 
dreonvolution  frontale  inférieure,  et  dans  les  parties  avoisinantes  de  la 
frontale  ascendante.  Un  fragment  de  la  corticalité  de  la  temporale  ascen- 
dante manque  également,  mais  il  n'y  a  pas  là  de  coloration  jaunâtre. 

Il  n'est  pas  fait  mention^  dans  cette  autopsie^  de  l'état  de  la  8u6- 
stànce  bZanc/ie,  ni  des  masses  centrales. 

Tai  tenu  à  rapporter  in  extenso  cette  observation,  afin  de  montrer 
combien  le  titre  d'aphasie  de  conductibilité,  appliqué  au  cas  précé- 
dent, est  en  réalité  obscur.  Le  malade  était  en  effet  atteint  d'aphasie 
motrice  incomplète  avec  paraphasie,  mais  on  ne  sait  comment  il 
dénommait  les  objets,  et  on  ne  sait  pas  non  plus  s'il  é^ait  ou  non 
agraphique.  Cette  observation  incomplète  au  point  de  vue  clinique, 
ne  l'est  pas  raoins  au  point  do  vue  anatomique,  car  la  lésion  était 
loin  d'être  localisée  au  lobule  de  l'insula,  et  s'étendait  à  la  cir- 
convolution de  Broca,  ainsi  qu'à  la  temporole  ascendante.  Il  faudra 
à  l'avenir  des  observations  plus  précises  pour  établir  nettement 
l'existence  de  cette  forme  d'aphasie,  et,  pour  en  préciser  le  siège 
anatomique,  des  lésions  un  peu  moins  étendues  que  celles  qui  sont 
relatées  plus  haut. 
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Du  reste,  à  bien  coosidércr  les  choses,  l'apbasie  de  conductibilité, 
constitue-t-elle  une  forme  d'aphasie  très  distincte  de  Taphasie  mo- 
trice? La  réponse  que  Ton  peut  faire  à  cette  <iuestion  sera  très  varia- 
ble, suivant  l'idée  que  Ton  se  fait  des  rapports  qui  existent  entre  les 
centre  de  mémoire  sensorielle  et  les  centres  de  mémoire  motrice, 
suivant  en  d'autres  termes  que  Ton  adopte  tel  ou  tel  schéma. 

Comme  je  le  faisais  remarquer  dans  des  leçons  cliniques  faites 
à  THôtel-Dieu,  Vidée  que  nous  avons  d'une  chose  n'est  que  la 
résultante  de  la  fusion  des  différentes  images  sensorielles  anté- 
rieures que  noQS  avons  de  cette  chose  ^  Cette  superpo^ion  d'images 
^  fait  dans  un  centre  spécial  (centre  d'idéaSion) ,  d'où  dérive  la 
notion  du  moi  conscient,  et  oe  centre  est  relié  aux  centres  moteurs 
du  langage  et  de  récriture.  Lorsqu'une  idée  se  présente  à  notre  esprit 
(soit  par  suite  du  travail  intérieur  de  la  pensée,  soit  par  suite  du 
réveil  d'une  de  nos  mémoires  sensorielles  au  contact  du  monde  ex- 
térieur), et  que  nous  voulons  exprimer  cette  idée,  l'appareil  moteur 
est  mis  en  jeu,  et  Ton  peut  parler  ou  écrire,  en  réveillant  dans  les 
centres  correspondants,  les  mémoires  motrices  adoptées  à  ces  diffé- 
rents buts.  Mais  on  peut  aussi  pai*ler  et  écrire,  sans  réveiller  le  centre 
de  l'idéation,  dans  Tacte  de  réciter  des. vers  et  d'écrire  sous  dictée 
par  exemple,  les  mémoires  sensorielles  réveillent  directement  les 
mémoires  motrices,  sans  passer  nécessairement  par  lo  centre  de 
Tidéation. 

On  peut  se  représenter  la  chose  dans  le  schéma  de  la  page  suivante. 

A  représente  le  centre  de  mémoire  auditive ,  V  le  centre  de 
mémoire  visuelle,  I  le  centre  d*idéalion,  E  le  centre  moteur  de 
récriture,  M  le  centre  moteur  du  langage  articulé. 

Un  mot  frappe  notre  oreille,  les  vibrations  après  avoir  traversé  le 
nerf  acoustique  dans  toute  sa  longueur,  arrivent  au  centre  cortical 
de  l'audition  où  le  son  est  perçu  en  tant  que  bruit^  de  là  les  vibra- 
tions gagnent  le  centre  de  mémoire  auditive  A,  et  réveillent  l'image 
auditive  du  mot,  élément  spécialisé,  qui  ne  peut  être  réveillé  que 
par  une  vibration  qui  doit  toujours  être  la  même.  Cette  vibration, 
partie  d'un  élément  différencié,  gagne  ensuite  la  cellule  C  du  centre 
d'idéation,  cellule  spécialisée,  différenciée  comme  la  précédente» 
et  qui  ne  répond  qu'à  un  seul  oindre  de  vibrations.  L'ébranlement  de 
la  cellule  C  se  transmet  à  la  cellule  C,  qui  communique  avec  le 
centre  de  mémoire  visuelle  (cellule  différenciée  elle  aussi),  et  éveille 
l'image  visuelle  du  mot  correspondant,  de  même  que  le  même 

1.  J.  Dpjerine.  De  l'aphasie  et  de  ses  différentes  formes.  Étude  de  séméiotique  et 
de  physiologie  pathologique.  (Semaine  médical,  1884,  octobre  et  novembre,  n**  U 
et  41,) 
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ébranlemeQt,  en  se  propageant  à  d'autres  cellules,  C  C^  C",  spécia- 
lisées elles  aussi,  réveillera  les  images  des  autres  mémoires  senso- 
ridles  du  toucher,  de  l'odorat,  etc.  (dont  les  centres  ne  sont  pas  indi- 
qués dans  le  schéma).  De  la  superposition  de  ces  différentes  images, 
ae  faisant  dans  le  centre  de  l'idéation  I,  résultera  Vidée  de  la  chose 
à  laquelle  correspcNid  le  mot  que  nous  venons  d'entendre,  puisque 
ndée  que  nous  nous  faisons  d'une  chose,  n'est  que  la  résultante  de 
la  fusion  des  différentes  mémoires  sensorielles  que  nous  avons  de 
cette  chose. 


Fîg.  3. 


Nous  voici  donc  en  présence  de  l'idée  complète  d'une  chose,  idée 
évoquée  par  le  mécanisme  que  je  vien  sd'indiquer,  parce  que  le  mot 
(»gne  de  convention)  qui  désigne  cette  chose,  est  venu  frapper  notre 
oreille,  idée  qui  est  perçue  dans  le  centre  d'idéation  par  le  moi  con- 
scient. Ce  mot,  si  nous  voulons  maintenant  le  prononcer  ou  l'écrire, 
la  vibration  de  la  cellule  C,  transmise  aux  centres  moteurs  du  lan- 
gage et  de  l'écriture  M  et  E,  réveiUera,  dans  ces  derniers,  la  mémoire 
des  mouvements  nécessaires  adaptés  à  ce  but. 

C'est  ainsi  que  les  choses  se  passent  dans  l'acte  du  parler,  conscient 
et  volontaire,  mais  le  oentred'idéation  peut  ne  pas  être  réveillé  par  les 
images  auditives  ou  visuelles,  et  malgré  cela  on  peut  parler  et  écrire. 
L'enfant  qui  apprend  à  parler  répète  d'abord  les  mots  sans  les  com- 
prendre, comme  un  perroquet,  véritable  réQexe  se  faisant  du  centre 
de  mémoire  auditive  sut  le  centre  du  mouvement  du  langage.  Chez 
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l'adulte  on  observe  des  phénomènes  analogues,  dans  l'acte  de  répéter 
un  mot  que  Ton  ne  comprend  pas,  ou  dans  l'acte  d'écrire  sous  dictée. 
Dans  ce  cas  le  réflexe  est  d'un  ordre  un  peu  plus  élevé,  mais  le 
centre  d'idéation  peut  y  rester  complètement  étranger.  Dans  ces  diffé- 
rentes circonstances,  les  images  réveillées  dans  la  mémoire  auditive 
A  ou  visuelle  V,  actionnent  directement  les  centres  de  mémoire  mo- 
trice en  passant  par  les  lignes  pointillées  du  schéma,  sans  passer  par 
I,  centre  d'idéation. 

On  conçoit  combien  peuvent  être  nombreuses,  variées  les  formes  de 
l'aphasie,  lorsqu'une  lésion  atteindra  isolément,  non  point  les  centres 
de  mémoire  sensorielle  ou  motrice,  mais  bien  les  fibres  qui  les 
unissent  les  uns  aux  autres,  soit  en  passant  par  le  centre  de  l'idéa- 
tiôn,  soit  directement  sans  passer  par  ce  dernier. 

Pour  ne  parler  que  de  l'aphasie  motrice,  et  en  laissant  de  côté  les 
aphasies  sensorielles,  il  est  certain  que  (théoriquement  parlant  du 
moins)  il  y  aura  des  différences  suivant  qu'une  altération  détruira 
les  centres  moteurs  de  récriture  et  du  langage  E  et  M,  ou  qu'au  con- 
traire, respectant  ces  derniers,  elle  aura  détruit  les  conducteurs  qui 
relient  ces  centres  avec  celui  de  l'idéation  I  (lignes  ECO  et  MC'O  du 
schéma).  Dans  le  premier  cas,  le  malade  sera  an  aphasique  moteur 
complet,  avec  agraphie  non  moins  absolue,  il  ne  pourra  prononcer  ni 
écrire  un  seul  mot  volontairement,  il  ne  pourra  pas  davantage  en 
répéter  un  seul  ou  les  copier,  et  il  aura  conservé,  cela  va  sans  dire, 
la  compréhension  de  l'écriture  et  de  la  parole  parlée.  Dans  le  second 
cas,  les  conducteurs  reliant  les  centres  moteurs  E  et  M  au  centre  de 
l'idéation  I,  étant  seuls  détruits  (lignes  ECO  et  MC'C)  la  parole  et 
l'écriture  volontaire  seront  totalement  perdues,  mais  le  malade  aura 
conservé  la  faculté  de  répéter  les  mots,  et  d'écrire  sous  dictée, 
puisque  les  communications  directes  entre  V  et  A,  et  M  et  E  (lignes 
pointillées  du  schéma)  seront  intactes,  mais  il  parlera  et  écrira  sans 
comprendre,  car  le  centre  d'idéation  I  ne  sera  plus  en  contact  avec 
MetE. 

Supposons,  au  contraire,  la  lésion  intéressant  les  fibres  qui  réunis- 
sent directement  les  centres  sensoriels  aux  centres  moteurs  (lignes 
pointillées),  et  intéressant  en  même  temps  celles  qui  réunissent  le 
centre  de  l'idéation,  à  ces  mêmes  centres  moteurs  lignes  (EG'C  et 
MC'C),  la  parole  et  l'écriture  volontaire  seront  toujours  perdues,  mais 
le  malade  ne  pourra  plus  répéter  les  mots,  ni  écrire  sous  dictée.  Dans 
ce  cas,  par  conséquent,  la  symptomatologie  sera  la  même  que  si 
les  centres  moteurs  de  l'écriture  et  du  langage  étaient  détruits. 

On  peut  donc  dire,  toujours  avec  quelques  réserves  cependant, 
que  la  conservation  chez  un  aphasique  moteur  (type  Bouillaud- 
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Broca)  de  la  faciliter  de  répéter  les  mots  et  de  copier,  indique 
d'une  part  la  conservation  des  centres  de  mémoire  motrice  E  et  M, 
et  d'autre  part  l'intégrité  des  fibres  de  communication  (lignes  poin- 


Kig.  4. 

tillées)  qui  relient  ces  centres  directement  aux  centres  de  mémoire 
auditive  et  visuelle  A  et  V.  La  lésion  porte  seulement  dans  ce  cas,  sur 
les  fibres  qui  relient  E  et  M  au  centre  de  Tidéation  I,  (Ec'c  et  Mc'c 
schéma  n»  2).  Inutile  d'ajouter  que  le  malade  a  conservé  la  compré- 
hension du  langage,  de  la  parole  parlée  et  de  récriture. 

On  peut  donc,  dans  Taphasie  motrice^  distinguer  actuellement 
plusieurs  types,  correspondant  à  des  lésions  différentes. 

i^  type,  destruction  de  E  et  de  M  = 

1*  Conservation  de  la  compréhension  du  langage  parlé  et  de 
l'écriture; 

2«  Perle  complète  et  absolue  de  la  parole  et  de  l'écriture  volon- 
taires; 

S""  Perte  complète  et  absolue  de  la  faculté  de  répéter  les  mots  et  de 
copier  *. 

^  type  destruction  des  tractus  Ec'  et  Me  avec  intégrité  de  E  et  M 
et  des  lignes  pointillées  reliant  directement  E  et  M  à  V  et  A,  on.  aura  : 

1*  Conservation  de  la  compréhension  de  la  parole  et  de  l'écriture. 

2*  Impossibilité  absolue  du  parler  et  de  récriture  volontaire. 

3*  Conservation  de  la  faculté  de  répéter  les  mots,  de  copier  et  de 
lire  à  haute  voix  (lignes  pointillées). 

1.  Si  l'un  seul  des  centres  est  altéré,  on  aura  de  Tagraphie  sans  aphasie  ou  de 
l'apbasie  sans  agraphie;  Tagraphie,  comme  on  le  sait,  existe  très  rarement  ù 
l'état  isolé.  Le  (terme  d'agrapbie  doit  être  réservé  à  Tagraphie  véritable,  et  non 
point,  comme  quelques  auteurs  paraissent  l'admettre,  à  Tagraphie  par  aphasie 
sensorielle,  qui  n'est  point  nne  agraphie  véritable,  pas  plus  que  l'aphasie  senso- 
rielle n'est  de  l'aphasie  motrice* 
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Mais  ainsi  giie  je  le  faisais  remarquer  plas  haut,  le  i*'  type  (des- 
truction de  M  et  de  E)  ne  pourra  être  différeociée  d'un  3<^  type,  ré- 
sultant de  la  destruction  de  EC  MC,  et  des  lignes  pointillées  gui  re- 
lient directement  les  différents  centres  de  mémoires  sensorielles  et 
motrices,  sans  passer  par  le  centre  de  Tidéation)  ;  et  en  réalité,  il  est 
impossible  d'établir  cliniquement  une  différence  entre  la  l'«  et  la  3*^, 
car  elles  se  confondent  absolument,  en  vertu  d'un  principe  de  phy- 
siologie générale  bien  connu,  que  pour  amener  la  suppression  fonc- 
tionnelle d'un  centre,  on  y  arrive  de  deux  façons,  soit  en  le  détrui- 
sant, soit  en  détruisant  les  fibres  qui  viennent  l'actionner. 

A  ces  trois  types,  on  pourrait  on  ajouter  un  4^,  réalisé  par  une  des- 
truction des  lignes  pointillées,  avec  intégrité  des  lignes  EC'C,  MC'O, 
et  conservation  des  centres  M  et  E.  Dans  ce  cas,  le  malade  aurait 
conservé  la  parole  spontanée,  l'écriture  volontaire,  ainai  qoe  la  com- 
préhension de  la  parole  parlée,  et  de  l'écriture,  et  n'aurait  perdu  que 
la  faculté  de  répéter  les  mots  de  copier  et  d'écrire  sans  dictée.  Mais 
dans  ce  cas,  l'analyse  de  ces  différents  phénomènes  ne  laisserait  pas 
que  d'être  très  difûcile;  car  le  malade  pouvant  écrire  sous  dic^, 
copier  les  mots  ainsi  que  les  répéter,  il  serait  à  peu  près  impossible 
dans  un  cas  analogue,  de  faire  la  part  de  ce  qui  est  réflexe  ou  de  ce 
qui  est  conscient  dans  ces  différents  actes,  aussi  ce  quatrième  type 
d'aphasie  motrice,  parfaitement  admissible,  théoriquement  parlant, 
ne  peut  guère  avoir,  pour  le  moment  du  moins,  de  videur  clinique 
réelle. 

Mais  il  n'en  est  pas  de  même  pour  le  2»  type  qui,  a  une  réelle 
valeur,  et  toutes  les  fois  que,  se  trouvant  en  présence  d'un  aphasique 
privé  absolument  de  la  parole  et  de  l'écriture  volontaire,  oo  consta- 
tera chez  ce  malade  la  faculté  de  répéter  les  mots  et  de  lire  à  haute 
voix  d'une  part,  et  celle  de  copier  d'autre  part,  on  pourra  en  con- 
clure qu'il  y  a  conservation  des  centres  moteurs  du  langage  et  de 
l'écriture,  que  leurs  rapports  directs  avec  les  centres  de  mémoire 
sensorielle  sont  conservés,  et  que,  si  le  malade  ne  peut  pas  parler 
volontairement,  c'est  parce  qu'il  y  a  chez  lui  interruption  complète 
entre  le  centre  d'idéatioo  I,  et  les  centres  nx)teiirs  du  langage  M  et 
de  récriture  E.  C'est  la  seule  torme  d'aphasie  dite  de  transmissi- 
bilité  qui,  dans  l'état  actuel  de  nos  connaîssaDces,  me  paraisse 
pouvoir  être  reconnue  et  diagnostiquée  comme  telle,  avec  quelque 
chance  de  certitude. 

Ldchtheim  qui  professe  sur  Faphasie  de  transmissibilité,  une  opi- 
nion différente  de  la  mienne,  a  cherché  à  la  localiser  dans  Tinsula, 
et  il  regarde  la  paraphasie  dans  l'acte  de  répéter  ou  de  lire  à  haute 
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voix,  et  la  paragrapbie  comme  caractéristique  d'une  lésion  de  Tin- 
sola*. 

Le  malade  dont  je  rapporte  l'observation  et  Tautopsie,  présentait 
des  symptômes  qui  ne  viennent  point  à  Tappui  de  cette  manière 
de  voir,  car  c'était  un  aphasique  de  la  parole  volontaire,  et  qui 
ne  pouvait  répéter  un  seul  mot.  La  circonvolution  de  Broca  étant 
intacte  dans  toute  son  élendue^  rinsula  peut  seiile  ôtre  rendue  res- 
ponsable ce  la  symptomatologie,  mais  comme  ce  malade  ne  pouvait 
répéter  un  seul  mot,  nous  devons  en  conclure,  que  les  fibres  qui  réu- 
nissent directement  les  centres  moteurs  et  les  centres  sensoriels  (li- 
gnes pointillées  du  schéma)  étaient  détruites,  et  nous.devons  aussi  en 
conclure,  que  les  fibres  reliant  les  centres  moteurs  au  centre  de  Tidéa- 
tion  l'étaient  également,  puisque  ce  n^alade  était  privé  de  la  parole 
volontaire.  Ces  deux  ordres  de  fibres  passent  par  rinsula,  et  c'est  là 
tout  ce  que  nous  pouvons  déduire,  du  fait  observé,  eu  d'autres  termes 
nous  sommes  ici  en  présence  d'une  aphasie  nootrice  de  la  troisième 
variété,  dont  la  distinction  clinique  avec  la  première  est  comme  je 
Tai  montré  plus  haut,  impossible  actuellement. 

Quoi  quil  en  soit,  il  ressort  de  Tobservatioa  précédente,  ce  fait 
que  l'in^ila  joue  un  rôle  important  dans  la  fonction  du  langage  arti- 
culé. Quant  à  savoir  si  ce  lobule  joue  ce  rôle  en  tant  que  centre  de 
méoQoire  des  mouvements,  ou  simplement  en  tant  que  lieu  de  pas- 
sage, des  fibres  reliant  les  mémoires  motricee  aux  mémoires  senso- 
rielles, il  me  paraît  impossible  actuellement  de  se  prononcer  à  cet 
égard,  bien  que  j'incline  plutôt  vers  la  deuiième  hypothèse. 


1.  Dans  les  schémas  qui  accompagnent  son  travail,  l'auteur  subordonne  la  mé- 
moire visuelle  à  la  mémoire  auditive  et  défend  cette  idée,  que  la  lecture  n'est 
possible  qu'A  «ne  coadiiion,  c'est  que  les  images  vtsaelles  des  osots  réveillent  les 
imaiges  auditives  correspondantes.  £n  d'autres  termes,  on  ne  peut  suivant  lui^  lire 
qu'indirectement^  Tidéaiion  ne  pouvant  ôtre  mise  en  jeu,  dans  ce  cas,  que  par  la 
mémoire  auditive.  Je  ne  puis  partager,  pour  ma  part,  cette  idée  sous  la  forme 
absolue  que  lui  a  donné  l'auteur.  Il  est  certain  que  Ton  apprend  à  lire  à  l'enfant, 
après  lui  avoir  appris  à  parler,  il  est  certain  encore  que  beaucoup  de  gens  (princi- 
palement les  gens  peu  cultivés),  ne  comprennent  ce  qu'ils  lisent  qu'en  lisant  à 
derot-voix,  ou  même  en  remuant  las  lèvres,  que  d'autres  encore  lisent  en  etUen- 
dmit  mentalement^  il  est  en  outre  démontré,  comme  l'a  indiqué  mon  maître 
M.  N.  Guéneau  de  Mussj,  que  nous  pensons  avec  la  parole  parlée.  Mais  la  subordi- 
nation de  la  mémoire  visuelle  à  la  mémoire  auditive,  n'est  point  un  fait  général,  beau- 
coup de  personnes  lisent  dtrectoiseBt  sans  éveiUer  leur  mémoire  auditive,  et  ceci 
suffit  à  montrer  qu'il  existe  une  communication  directe,  entre  la  mémoire  auditive 
des  mots  et  le  centre  d'idéation  d'une  part  et  le,  centre  moteur  du  langage  d'autre 
part,  communication  directe,  que  ne  font  que  développer  l'habitude  et  l'éducation. 
La  pathologie  le  prouve  également,  contrairement  à  Vh^rpothèse  précédente, 
puisque  dans  la  surdité  verbale,  les  naalades  comprennent  récriture,  et  que  c'est 
même  le  seul  moyen  commode  que  Pon  ait  d*eiftrer  en  communication  avec  eux. 
(Voy.  en  particulier  l'obs.  de  Girandeau,  in  Revue  de  médeciney  1883.) 
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PSEUDO-RHUMATISME  DES  OREILLONS 

Par  les  ly*  M.  LANNOIS  et  G.  LBMOINE 


La  possibilité  de  rapparition  de  manifestations  articulaires  daas 
les  oreillons  est  une  notion  assez  répandue.  Toutefois,  lorsqu'on  par- 
court, comme  nous  avons  eu  occasion  do  le  faire  récemment,  la  plu- 
part des  très  nombreuses  publications  qui  ont  trait  à  la  maladie  our- 
lienne,  on  est  frappé  de  la  rareté  des  documents  sur  lesquels  repose 
l'opinion  courante. 

Dans  le  mémoire  si  complet  où  il  rapporte  Tépidémie  de  Genève  ^ 
Rilliet  s'exprime  ainsi  :  «  Chez  deux  frères,  Toreillon  a  été  rapide- 
ment suivi  d'un  rhumatisme  aigu  dont  l'un  d'eux  avait  déjà  eu  une 
atteinte  grave  quelques  années  auparavant.  > 

M.  Bergeron,  à  l'hôpital  Necker,  a  vu  le  gonflement  de  la  bourse 
prérotulienne  droite  succéder  à  Taffection  parotidienne  *. 

En  1877,  on  trouve  les  faits  suivants  dans  la  thèse  de  Gailhard'  : 
«  Le  22  janvier  1876,  un  marin  de  vingt  et  un  ans  entre  à  Fhôpital 
de  Rochefort  pour  oreillons  avec  orchite  du  côté  droit  et  bronchite. 
Le  28,  se  déclarait  un  arthro-rhumatisme  qui  retint  le  malade  en  trai- 
tement jusqu'en  avril.  Les  articulations  tibio-tarsiennes,  celles  des 
doigts  de  la  main  droite  d'abord,  puis  de  la  gauche,  furent  surtout 
prises  —  Déjà  le  17,  je  notais  les  arthralgies  chez  un  caporal  d'infan- 
terie de  marine  de  vingt  et  un  ans,  atteint  de  parotidite  double,  d'or- 
chite  droite,  d'épistaxis,  céphalalgie  violente.  » 

Les  médecins  militaires  qui  ont -consigné  de  si  nombreuses  épidé- 
mies d'oreillons  dans  le  Recueil  de  mémoires  de  médecine  militâirer 
ne  semblent  pas  avoir  eu  l'attention  dirigée  de  ce  côté  et  seul  M.  Jour- 
dan  *  a  brièvement  signalé  les  manifestations  articulaires  :  «  Quatre 

1.  Rilliet,  Mém,  sur  xme  épidémie  d'oreillons^  etc.  {Gaz,  méd,  de  Paris,  1850, 
p.  24). 

2.  D'Heilly,  art.  Oeeillons,  in  Dictionnaire  Jaccoud,  p.  98. 

3.  Gailhard,  Étitde  sur  les  oreillons  (th.  de  Montpellier,  1877,  n»  41,  p.  174). 

4.  Jourdan,  Relation  d^une  épidéfnie  d'oreillons  au  28«  B^n  de  chasseurs  à  Dax^ 
(flec.  mém,  méd,  miL^  1878). 
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de  nos  malades,  vers  la  fin  de  l'oreillon,  ont  été  pris  de  douleurs 
articulaires  siégeant  dans  les  épaules,  les  coudes,  les  poignets,  dou- 
leoi-s  vives  dont  les  malades  demandaient  à  être  débarrassés.  Ces 
douleurs  ne  s'accompagnaient  pas  de  gonflement  et  disparaissaient 
au  l)Out  de  cinq  à  huit  jours.  >  L'épidémie  avait  atteint  un  total  de 
61  cas. 

Indiquons,  pour  ne  rien  omettre,  un  cas  de  Glénereau  ^  dans  lequel 
a  successivement  furent  frappés  les  deux  parotides,  les  deux  testi- 
cules, les  deux  genoux  >. 

Tels  sont,  à  notre  connaissance,  les  seuls  auteurs  qui  aient  noté 
des  symptômes  articulaires  dans  les  oreillons'.  Nous  avons  à  dessein 
dté  leur  texte  même  pour  bien  faire  voir  que  le  pseudo-rhumatisme 
ourlien  n'a  été  qu'incidemment  indiqué,  et  non  décrit  par  eux.  Deux 
cAservations  seulement  ont  été  publiées  récemment  par  M.  Ghau- 
mier  et  notre  ami  le  D'  Boinet  :  nous  les  rapportons  plus  loin. 

Cette  véritable  pénurie  d'observations  nous  a  engagés  à  rapporter 
quelques  faits  dont  nous  avons  été  témoins,  car  il  nous  a  semblé  que 
cette  manifestation  des  oreillons  méritait  d'être  mieux  connue,  non 
seulement  à  cause  de  son  intérêt  clinique,  mais  encore  en  raison 
de  rimportance  qui  s'attache  à  l'étude  des  pseudo-rhumatismes  en 
général.  Il  se  pourrait  bien  d'ailleurs  que  le  rhumatisme  ourlien  ne 
fût  pas  aussi  rare  que  pourraient  le  faire  supposer  nos  quelques 
observations;  ses  allures  sont  habituellement  peu  bruyantes  et  ne 
forcent  pas  l'attention.  Peut-être  est-ce  là  simplement  la  raison  pour 
laquelle  les  observateurs  ne  prennent  pas  la  peine  de  publier  les  faits 
rencontrés  par  eux.  Quoi  qu'il  en  soit,  voici  nos  observations  : 

Ob6.  I.  —  Oreillons  doubles,  —  Eruption  érythémateuse.  —  Mani- 
festations  articulaires  multiples. 

Le  nommé  L....,  Romain,  21  ans,  cultivateur,  incorporé  le  30  novembre 
dernier  au  140*  de  ligne,  entre  le  25  février  1884,  à  Thôpital  militaire  de 
la  Qiarité,  service  de  M.  Pernod,  salie  13,  lit  16. 

Pas  d'antécédents  héréditaires.  —  A  l'âge  de  seize  ans,  il  a  eu  une 
légère  attaque  de  rhumatisme  subaigu  n*ayant  atteint  que  les  extrémités 
inlérieoree. 

Le  11  février,  il  éprouve  un  peu  de  douleur  à  la  gorge  et  s'apergoit  que 
sa  figure  est  couverte  de  petites  plaques  rouges  indurées^  douloureuses 
spontanément  et  à  la  pression.  Le  12,  on  Texempte  du  service  pendant 

1.  Giénereau,  Sur  une  épidémie  d^oreillom  compliqués  d^ accidents  cérébraux 
(BtO/.  d,  thérap.,  mai  1884). 

2.  PlOBieurs  auteurs  citent  Trousseau  comme  ayant  noté  des  douleurs  articu- 
laires dans  les  oreillons  ;  malgré  nos  recherches,  nous  n'avons  pu  retrouver  ni 
dans  la  Clinique  de  ^Hôtel-Dieu,  ni  dans  la  Gazette  des  hôpitaux  ou  les  Archives 
génénUes  de  médecine  le  passage  auquel  ils  font  allusion. 

Rev.  ds  méd.,  tome  y.  —  1884.  13 
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deux  Jours  en  raison  de  son  angine*  En  même  temps  le  malade  épromre 
un  peu  de  raideur  dans  les  articulations  des  genoux  et  des  cous^de- 
piedy  mais  c'est  si  peu  important  qu'il  ne  s'en  plaint  pas. 

Dans  la  journée  du  13,  apparaissent  des  tumeurs  parotidiennes  des  deux 
côtés  et  le  malade  entre  à  rinûmerie  le  14  février.  Pendant  le  séjour 
qu'il  y  fit,  du  14  au  25,  les  oreillons  évoluèrent  normalement;  une  ou 
deux  petites  plaques  se  montrèrent  encore  sur  la  face,  mais  apparurent 
en  plus  grand  nombre  sur  les  extrémités  inférieures,  notamment  à 
droite.  11  y  eut  deux  ou  trois  poussées  successives  de  six  ou  sept  plaques 
chaque  fois  .*  leur  durée  était  de  deux  jours  ;  comme  nous  avons  pu  nous 
en  assurer  au  moment  de  l'entrée  à  Thôpital,  ces  plaques  ressemblaient 
surtout  à  rérythème  noueux,  quoique  plus  superficielles. 

Les  douleurs  dans  les  articulations,  légères  au  début,  allèrent  d*abord 
en  augmentant,  puis  subirent  un  temps  d'arrêt  pour  reprendre  à  nouveau 
au  moment  où  les  oreillons  touchaient  à  leur  fin.  C'est  en  raison  de  leur 
persistance  que  le  malade  fut  envoyé  à  Thôpital . 

A  son  entrée,  on  constate  que  les  oreillons  ont  disparu  :  il  n'accuse  plus 
qu'une  gêne  légère  derrière  les  maxillaires  dans  les  mouvements  de  mas- 
tication. Sur  les  joues  et  au  niveau  des  sourcils  on  constate  encore  des 
traces  de  desquamation  en  lamelles  épidermiques  assez  larges. 

Les  douleurs  sont  assez  vives  pour  que  le  malade  se  déclare  incapable 
de  marcher.  Il  peut  néanmoins  se  tenir  debout  et  faire  des  mouvements 
dans  son  lit.  Les  articulations  des  genoux  et  des  cous-de-pieds  sont  seules 
prises,  notamment  celle  du  cou-de-pied  gauche;  elles  ne  présentent 
d'ailleurs  ni  gonflement,  ni  rougeur,  ni  chaleur. 

La  température  fut  prise  plusieurs  fois  et  toujours  trouvée  normale.  — 
Rien  au  cœur.  Etat  général  très  satisfaisant. 

Au  bout  de  huit  jours,  les  douleurs  s'étaient  peu  à  peu  dissipées  et  le 
malade  sortait  parfaitement  remis. 

Nous  sommes  convaincus  que,  dans  ce  cas,  les  symptômes  arti- 
culaires étaient  liés  à  la  maladie  ourlienne,  bien  que  la  présence 
d'antécédents  rhumatismaux  et  d'une  éruption  rappelant  rérythème 
noueux  ne  soient  pas  sans  obscurcir  un  peu  les  relations  pathogé- 
niques.  Les  faits  suivants  ne  sont  pas  passibles  des  mêmes  objections  ; 
nous  les  devons  à  l'obligeance  du  D^  Armand  qui  a  bien  voulu  nous 
permettre  d'examinerles  deux  malades,  élèves  à  l'École  normale  d'Al- 
bertville où  régna,  de  la  fin  d'octobre  au  milieu  de  décembre  1884, 
une  petite  épidémie  qui  atteignit  douze  jeunes  gens. 

Obs.  II.  —  Pseudo-rhumatisme  ourlien. 

Mo.«.,  dix-sept  ans,  a  toujours  joui  d'une  excellente  santé.  Rien  à 
noter  du  côté  héréditaire  sinon  qu'un  oncle  paternel  serait  rhumatisant. 

Il  se  présente  à  la  visite  le  Î5  novembre  1884  avec  de  la  céphalalgie  et 
de  l'angine  pour  laquelle  on  le  garde  à  l'infirmerie.  Ce  n'est  que  le  29 
qu'apparai^ent  les  oreillons,  surtout  à  droita  où  le  gonflement  est  plus 
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marqué.  Ils  évoluëreat  assez  rapidement  et  le  malade  pouvait  se  croiro 
guéri  lorsque  le  5  décembre»  dans  Taprès-midi,  apparurent  des  douleurs 
assez  vives  dans  l'épaule,  la  hanche  et  le  genou  gauches  :  le  malade  ne 
pouvait  s^asseoir  dans  son  liL  Ces  douleurs  augmentèrent  encore  d*inten- 
sité  et  arrivèrent  à  leur  maximum  le  7.  Le  6,  apparition  de  douleur  le 
long  du  cordon  droit  et  augmentation  sensible  du  volume  de  Tépididyme 
sans  orchite  vraie. 

Le  8,  douleur  dans  Tépaule  droite.  Temp.  du  soir,  Z^. 

Le  9^  amendement  notable  de  tous  les  symptômes;  2  grammes  de 
salicylate  de  soude.  Temp.  matin,  37o  8  ;  soir,  39". 

Le  10,  je  vois  le  malade  pour  la  première  fois.  Les  douleurs  ont 
presque  complètement  disparu  sauf  dans  Tarticulation  fémorale  qui  est 
douloureuse  pendant  les  mouvements  ou  lorsqu'on  appuie  sur  le  grand 
trochanter.  Les  autres  articulations  sont  saines.  —  Jl  n'existe  plus  du 
côté  des  parotides  qu'un  peu  de  gène  lorsque  le  malade  ouvre  la  bouche 
largement. 

Rien  au  cœur.  Pas  de  ralentissement  du  pouls.  Temp.  du  matin,  38<>  ; 
du  soir;  39». 

Le  12,  même  état  ;  de  plus,  légère  douleur  dans  le  coude  droit  survenue 
hier.  Temp.  du  matin,  37^  6  ;  du  soir,  38». 

Le  13,  la  douleur  devient  plus  vive  dans  le  coude  qui  est  un  peu  gonflé, 
mais  sans  rougeur. 

Le  14,  la  douleur  et  le  gonflement  ont  encore  augmenté,  et  on  s'assure 
facilement  qu'il  y  a  du  liquide  dans  l'articulation.  Les  mouvements  de 
flexion  sont  très  limités  et  pénibles  pour  le  malade.  Toutefois,  l'état 
général  est  très  bon  et  il  n'y  a  pas  de  fièvre,  la  température  restant  à 
37«  5  dans  l'aisselle. 

Leè  jours  suivants  il  se  fait  une  amélioration  graduelle  ;  le  17,  le  gon- 
flement et  les  douleurs  ont  presque  'disparu  et  bientôt  le  malade  est 
complètement  guéri. 

Obs.  III.  —  Pseudo-rhumatisme  ourlien. 

Ber#...,  dix-sept  ans,  a  toujours  été  bien  portant,  sauf  une  affection 
thoracique  il  y  a  deux  ans  qui  paraît  avoir  été  une  pleurésie.  —  Père, 
frères  et  sœurs  bien  portants  ;  mère  rhumatisante. 

Il  se  présente  à  la  visite  le  25  novembre  1884,  se  plaignant  de  malaise 
général  et  de  céphalalgie.  Le  26,  oreillon  droit  et  le  29,  oreillon 
gauche. 

Il  semblait  en  bonne  voie  de  guérison  lorsque,  le  7  décembre,  le  pied 
gauche  devient  rapidement  douloureux  au  point  que  le  malade  ne  peut 
plus  s*appuyer  dessus;  gonflement  assez  manifeste.  Le  9,  la  douleur 
gagne  le  genou  gauche. 

Le  10,  je  vois  le  malade.  Le  pied  gauche,  depuis  l'articulation  tibio- 
tarsienne  est  volumineux,  sans  rougeur,  si  ce  n'est  au  niveau  de  la  mal- 
léole externe,  un  peu  chaud.  La  pression,  qui  était  très  douloureuse 
jusqu'à  hier  au  point  que  les  couvertures  gênaient  le  malade,  se  supporte 
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assez  facilement  sauf  au  niveau  de  la  malléole  externe.  Les  mouvements 
ï>''  sont  très  limités  et  très  pénibles.  —  Douleurs  dans  les  deux  genoux  sur- 

1^.  tout  au  niveau  de  la  rotule.  De  plus  il  existe  à  gauche  une  douleur  très 

manifeste  au  niveau  de  Tarticulation  péronéo-tibiale  :  la  pression  sur  la 

tète  du  péroné  cause  une  assez  vive  souffrance. 
f/  Les  oreillons  ne  se  traduisent  plus  que  par  un  peu  d'empâtement 

gêne  en  arrière  du  maxillaire  à  gauche.  —  Peu  d'appétit,  rate  un  peu 

volumineuse.  Rien  au  cœur  ;  pouls  régulier  et  normal.  La  température 

prise  régulièrement  oscille  entre  37«  2  le  matin,   et  38o  7  le  soir.  Salioy- 

late  de  soude,  2  grammes. 
Le  12,  diminution  notable  du  gonflement  du  pied  gauche   qui  n'est 

plus  douloureux  qu'au  niveau  de  l'articulation  tibio-tarsienne.  Le  genou 

gauche  est  encore  un  peu  douloureux,  mais  il  n'y  a  plus  rien  dans  les 

autres  articulations. 
f,'   '  Le  14,  il  commence  à  se  lever  ;  la  température  reste  à  37<»  ou  au  dessous. 

^ V  II  peut  être  considéré  comme  guéri. 

^  Le  fait  suivant  nous  a  été  communiqué  par  le  D'  Arnal,  d'Albert- 

ville :  Une  jeune  personne  de  sa  famille  contracte  des  oreillons  dou- 
bles; au  bout  de  trois  ou  quatre  jours,  elle  est  prise  d'une  attaque 

l  de  rhumatisme  articulaire  subaigu  généralisé  qui  disparaît  au  bout 

d'une  huitaine  de  joui*8.  Elle  appartenait  à  une  famille  de  rhumati- 
sants et  était  rhumatisante  elle-même. 

Enfin,  pendant  une  petite  épidémie  qui  a  régné  sur  la  garnison 
d'Albertville  au  commencement  de  1884,  un  homme  fut  atteint  à  la 
fois  de  parotidite  double  et  de  symptômes  articulaires  pour  lesquels 
il  fut  envoyé  à  l'hôpital.  Malheureusement  nous  n'avons  pu  nous- 
mâmes  observer  le  malade. 

L'observation  suivante,  due  à  M.  Chaumier,  est  de  tous  points  com- 
parable, on  le  verra,  à  celles  de  nos  jeunes  élèves  de  TÉcole  normale. 

Obs.  IV.  —  Oreillons.  —  Orchite  droite.  —  Pseùdo-rhumâtisme 
ourlien  K 

Le  mercredi  20  avril  1882,  je  suis  appelé  auprès  du  nommé  P...,  dix- 
neuf  ans.  La  semaine  précédente,  il  a  eu  les  oreillons  dont  il  n'a  pas 
beaucoup  souffert,  et  le  dimanche,  bien  que  non  complètement  guéri,  il 
a  pu  danser  à  une  fête  de  village. 

Le  mardi,  le  testicule  droit  s'est  pris;  aujourd'hui  il  est  gros  comme 
le  poing.  Il  n'a  ni  fièvre  ni  douleurs. 

Les  autres  enfants  ont  également  eu  les  oreillons,  ainsi  que  la  grand' - 
mère  et  ils  ont  beaucoup  plus  souffert. 

24.  —  Le  malade  se  lève  tous  les  jours  malgré  la  défense  qui  lui  en 

1 .  E.  Chaumier,  Note  sur  les  manifestations  articulaires  des  oreillons,  (Concours 
médical,  déc,  1883.) 
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avait  été  faite  ;  le  testicule  a  diminué  de  volume.  Avant-hier  soir  est 
survenue  une  douleur  dans  l'épaule  gauche.  Cette  douleur  a  déjà  un  peu 
diminué;  aujourd'hui,  il  souffre  à  Tépaule  droite  au  point  de  ne  pouvoir 
remuer  le  bras.  —  Rien  au  cœur. 

26.  —  S'est  encore  levé.  —  Le  testicule  n'est  guère  plus  gros  qu'à 
l'état  normal.  —  La  douleur  persiste  aux  deux  épaules  surtout  à  la 
droite.  Hier,  légères  douleurs  dans  une  jambe.  —  Peu  de  fièvre,  langue 
blanche,  sueurs  à  la  face.  Le  premier  temps  à  la  pointe  est  peut-être  un 
peu  sourd.  —  Un  pou  de  mal  do  gorge  ;  les-  amygdales  sont  à  peine 
rouges. 

28.  —  La  douleur  a  diminué  dans  l'épaule  droite  et  persiste  dans 
l'épaule  gauche.  -:-  Bruits  du  cœur  très  nets.  Pas  de  sueur.  Le  testicule 
est  encore  diminué,  un  peu  plus  petit  que  le  gauche . 

Les  jours  suivants,  l'amélioration  a  continué  et  au  bout  de  cinq  à  six 
jours  le  malade  a  repris  son  travail. 

Les  antécédents  personnels  et  de  famille  sont  insignifiants  :  la  grand'- 
mère,  âgée  de  soixante-quinze  ans,  a  depuis  quelques  années  des 
douleurs  dans  la  hanche  et  la  région  lombaire. 

Tout  récemment  enfin,  le  D'  Boinet  a  publié  Pintéressante  obser- 
vation suivante: 

Obs.  V.  —  Pseudo-rhumatisme  ourlienk' forme  synoviale*, 

Dussoleil,  soldat  au  121«,  a  toujours  joui  d'une  excellente  santé  ;  il  n'a 
jamais  eu  de  rhumatisme  soit  personnel,  soit  héréditaire  ;  enfin  il  n'a 
}amais  présenté  la  moindre  trace  soit  de  blennorhagie,  soit  de  syphilis. 
Le  23  mars,  il  est  atteint  d'un  oreillon  du  côté  droit.  La  tuméfaction  de 
la  région  parotidiehne  est  médiocre,  elle  reste  stationnaire  ;  le  6,  le  gon- 
fiement  diminue  d'une  façon  notable,  l'état  général  est  excellent,  la  gué- 
rison  définitive  semble  prochaine,  lorsque,  le  7  avril,  le  malade  accuse 
des  troubles  généraux  légers  (langue  blanche,  chargée,  inappétence, 
diarrhée,  fièvre).  De  plus  il  se  plaint  de  douleurs  vagues  dans  les  épaules, 
les  poignets  et  les  genoux.  Le  lendemain,  les  douleurs  se  localisent  dans 
les  gaines  de  l'extenseur  commun  des  doigts,  de  l'extenseur  propre  de 
l'index,  du  long  et  du  court  extenseur  du  pouce  do  la  main  droite.  Les . 
gaines  des  fléchisseurs  et  jambiers  postérieurs  des  deux  côtés  sont  aussi 
envahies. 

Ces  synovites  offrent  les  caractères  suivants  : 

La  peau  conserve  sa  coloration  normale  ;  le  gonflement  est  peu  mar- 
qué, on  ne  perçoit  pas  de  fluctuation  à  leur  niveau  ;  les  douleurs  spon- 
tanées, peu  intenses  pendant  le  jour,  deviennent  assez  vives  pendant  la 
nuit  ;  la  pression  et  les  mouvements  les  exaspèrent.  Ces  symptômes  ne 
subissent  pas  de  changement  jusqu'au  15  avril  ;  mais,  à  partir  de  cette 

i.  E.  Boinet,  Quelques  complications  rares  des  oreillons,  (Lyon  médical, 
!•»  février  1885). 
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époque,  le  gonflement  et  les  douleurs  déterminés  par  ces  synovites 
diminuent  rapidement.  La  région  parotidienne  est  à  peu  près  normale. 
Le  19,  le  malade  sort  de  rinfirmerie,  mais,  quatre  jours  plus  tard,  se 
produisent  de  nouveaux  troubles  généraux  (soif,  inappétence,  langue 
rgée,  mouvement  fébrile). 

te  lendemain,  survient  une  hydarthrose  du  genou  droit.  L'épanche- 
Qt  est  assez  considérable,  la  pression  est  peu  douloureuse,  mais  les 
uvements  çont  pénibles  et  le  malade  ne  marche  qu'avec  difGculté.  — 
même  temps  une  nouvelle  poussée  envahit  les  gaines  synoviales 
cédemment  atteintes  et  la  gaîne  du  long  extenseur  jusqu'alors 
emne.  Le  gonflement  et  la  douleur  sont  plus  accentués  que  lors  de  ia 
imière  atteinte. 

jC  29  avril,  une  fièvre  de  moyenne  intensité  annonce  l'apparition  d'\iue 
onde  hydarthrose  qui  se  fixe  sur  le  genou  gauche, 
^ous  n'avons  jamais  rien  constaté  d'anormal  du  côté  du  cœur.  Le  sang 
ce  malade  contenait  plus  de  micrococci  que  dans  les  cas  d'oreillons 
iples.  —  Le  30  avril,  le  malade  entre  à  l'hôpital,  la  tuméfaction  et  la 
ileur  disparaissent  vite  ;  l'amélioration  est  très  rapide  et,  le  9  mai,  le 
lade  sort  complètement  guéri. 

[1  serait  prématuré  de  baser  sur  un  aussi  petit  nombre  de  faits  une 
scription  symptomatique  du  pseudo-rhumatisme  ourlien.  Les 
servations  que  nous  veqons  de  rapporter  permettent  cependant  de 
Jttre  en  lumière  quelques  particularités  que  nous  décrirons  briè- 
ment. 

Les  manifestations  articulaires  des  oreillons  ont  jusqu'à  présent 
h  signalées  surtout  chez  des  hommes  (un  seul  cas  chez  une  jeune 
le)  :  il  est  donc  vraisemblable  que  le  sexe  masculin  y  est  plus  spé- 
ilement  disposé. 

Les  malades  atteints  peuvent  avoir  eu  déjà  des  attaques  de  rhu- 
atisme  :  c'était  le  cas  d'un  des  malades  de  Rilliet  et  de  noire  prê- 
ter malade.  Ils  peuvent  aussi  avoir  des  antécédenls  héréditaires, 
mmechez  l'un  de  nos  jeunes  élèves  de  TEcole  normale  d'Albertville, 
>nt  la  mère  était,  paraît-il,  rhumatisante.  Toutefois  ce  n'est  pas  la 
igle  et  le  plus  souvent  il  n'y  a  pas  d'antécédents  rhumatismaux  ni 
Tsonnels  ni  héréditaires. 

Le  moment  de  Tapparition  des  symptômes  articulaires  est  presque 
ujours  le  même  :  il  obéit  aux  tendances  de  la  maladie  ourlienne 
mt  la  mobilité  semble  être  la  caractéristique  clinique  et  qui  passe 
iccessivcment  d'une  parotide  à  l'autre,  de  la  parotide  au  testicule, 
1  premier  testicule  au  second.  Ce  n'est  guère  qu'au  déclin  du  gon- 
îmcnt  parolidien,  au  moment  où  on  peut  croire  le  malade  guéri, 
a'on  voit  survenir  le  gonûemcnt  ou  la  douleur  des  jointures.  Deux 
is  c'est  le  sixième  jour,  une  fois  le  onzième,  une  fois  même  le 
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qtiinziëme,  après  l'apparitioa  de  roreillon.  Il  n'y  a  là  d'ailleurs  rien 
d'absohi  et  nous  voyons  une  fois  les  troubles  articulaires  se  montrer 
en  môme  temps  que  Toreillon  lui-même.  Le  pseudo-rhumatisme 
ouiiien  n'exclut  pas  d'ailleurs  les  autres  manifestations  de  la  mala- 
die et  peut  en  particulier  ne  survenir  qu'après  l'apparition  d'une 
Ofchite  simple  ou  double. 

Ck>mme  le  rhumatisme  ordinaire,  le  pseudo-rhumatisme  des  oreil- 
lons atteint  de  préférence  les  membres  inférieurs,  les  genoux,  les 
cons-de-pied,  les  hanches,  mais  on  l'observe  aussi  aux  diverses  arti- 
culations du  membre  supérieur.  Il  peut  ne  pas  rester  localisé  aux 
séreuses  artiailaires  et  nous  le  voyons  même  occuper  de  préférence 
les  gaines  synoviales  dans  l'observation  de  Boinet. 

Un  fait  très  net  le  distingue  des  fluxions  articulaires  du  rhumatisme 
franc,  c'est  l'absence  de  rougeur  et  de  chaleur  au  niveau  des  parties 
atteintes.  Il  n'y  a  qu'un  peu  de  gonflement  des  cul-de-sacs  articu- 
laires dû  à  un  léger  épanchement;  celui-ci  peut  même  manquer  et  il 
ne  reste  plus  alors  comme  symptôme  que  de  la  difficulté  à  mouvoir 
les  membres,  de  la  raideur  articulaire.  La  douleur  en  effet  est  rare- 
ment très  vivo  et  si  nous  Tavons  vue  une  fois  assez  intense  pour  que 
le  malade  ne  pût  supporter  le  poids  dos  couvertures,  il  faut  bien 
rcconnaitre  que  le  plus  souvent  elle  ne  se  manifeste  qu'à  l'occasion 
des  monvements,  et  que  les  explorations,  la  palpation,  la  pression  sont 
bien  supportées  par  les  malades. 

Ces  douleurs  s'atténuent  assez  rapidement,  le  gonflement  disparaît 
et,  au  bout  de  cinq  à  six  jours,  tous  les  symptômes  fâcheux  peuvent 
avoir  disparu.  Le  plus  habituellement  cependant,  au  moment  où  le 
malade  se  croit  guéri,  se  lève  et  recommence  à  marcher,  une  nou- 
velle poussée  se  produit,  soit  sur  de  nouvelles  articulations,  soit  sur 
celles  qui  avaient  d'abord  été  atteintes.  C'est  ainsi  que  la  durée  totale 
du  pseudo-rhumatisme  ourlien,  par  des  poussées  successives  de  ce 
genre,  peut  être  de  trois  ou  quatre  septénaires. 

L'apparition  des  symptômes  articulaires  s'accompagne  habituelle- 
ment d'un  léger  mouvement  fébrile  et  de  quelques  phénomènes 
généraux  peu  intenses. 

La  goérison  complète  a  toujours  été  observée;  le  pronostic  est  donc 
bénin.  Quant  au  traitement  nous  croyons  qu'il  se  réduit  à  peu  de 
chose  :  le  repos  au  lit,  l'enveloppement,  des  embrocations  calmantes, 
sufliront  dans  la  plupart  des  cas.  Le  salicylate  de  soude  ne  semble 
pas  avoir  eu  d'action  bien  manifeste  dans  les  deux  cas  où  nous 
Tavons  vu  employer. 

11  nous  reste  à  dire  un  mot  de  la  nature  de  ces  manifestationar 
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articulaires  des  oreillons.  J.  Frank  définissait  les  oreillons  :  c  une 
fièvre  rhumatismale  attaquant  tour  à  tour  toutes  les  parties  du  sys- 
tème des  glandes  conglomérées.  »  Cette  opinion  de  la  nature  rhu- 
matismale de  la  maladie  ourlienne  est  également  exprimée  par  Ber- 
geron  dans  son  rapport  sur  les  épidémies  qui  ont  régné  en  France 
pendant  Tannée  1865  '  :  «  Singulière  maladie  dont  on  pourrait  dire, 
si  elle  n'était  contagieuse,  qu'elle  afibcte  toutes  les  allures  du  rhu- 
matisme articulaire  aigu,  se  localisant  comme  lui,  de  préférence  sur 
les  tissus  cellulo-fibreux  et  fibro-séreux  et  particulièrement  sur  celui 
qui  enveloppe  les  glandes  superficielles;  douée,  comme  lui,  d'une 
mobilité  qui,  des  parotides,  son  siège  de  prédilection,  la  fait  passer 
brusquement  tantôt  sur  les  enveloppes  du  testicule,  et  c  est  le  cas  le 
plus  ordinaire  ou  sur  celles  de  la  glande  vulvo-vaginale,  parfois 
même  sur  la  glande  mammaire  elle-même,  tantôt  sur  les  bourses 
synoviales,  sur  le  tissu  fibreux  des  muscles  et  sur  les  méninges; 
comme  lui  enfin  n'étant  le  plus  souvent  qu'une  simple  fluxion, 
mais  pouvant  aussi  se  transformer  en  une  phlegmasie  franche  et 
se  terminer  par  suppuration.  » 

Plus  récemment,  Gailhard  a  cherché  à  démontrer  que  les  manifes- 
tations méningitiques  qu'on  observe  parfois  dans  les  oreillons  étaient 
identiques  au  rhumatisme  cérébral  et  Granier  *,  à  l'occasion  d'une 
petite  épidémie  observée  à  Lyon,  a  soutenu  la  parenté  du  rhuma- 
tisme et  des  oreillons. 

Les  quelques  observations  que  nous  avons  rapportées  ci-dessus 
viennent-elles  à  l'appui  de  cette  théorie?  Nous  ne  le  pensons  pas.  La 
contagiosité  des  oreillons  qui  faisait  hésiter  l'opinion  de  M.  Bergerou 
suffit  à  elle  seule  pour  faire  repousser  un  rapprochement  avec  le 
rhumatisme,  maladie  essentiellement  diathésique,  héréditaire,  réci- 
divante. Pour  nous,  nous  avons  eu  déjà  l'occasion  de  dire  ici  *  que 
nous  nous  rattachions  à  l'opinion  de  ceux  qui  considèrent  la  maladie 
ourlienne  comme  voisine,  dans  le  cadre  nosologique,  des  maladies 
générales,  des  fièvres  éruptives,  ainsi  que  le  montrent  bien  ses  affi- 
nités épidémiques  et  ses  caractères  cliniques.  La  maladie  ourUenne 
doit  relever  d'un  germe  absolument  sien  et  si  les  recherches  du 
professeur  Bouchard,  de  Oapitan  et  Charrin  *,  de  Roux  n'ont  pas 
encore  démontré  l'élément  figuré,  cause  première  des  oreillons,  eues 


1.  Bergeron,  Mémoires  de  l'Académie  de  médecine,  1866. 

2.  Granier,  Lyon  médical^  1879. 

3.  Lemoine  et  Lannois,  De  la  surdité  consécutive  aux  oreillons  {Rev,  de  fnèd.<, 
sept.  1883).  , 

4.  Oapitan  et  Cbarrin,  Microbes  dans  les  oreillons  {Soc.  de  bioL,  1881).  —  Karth^ 
Sur  une  forme  grave  des  oreillons,  th.  de  Paris,  1884. 
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n'en  ont  pas  moins  contribué  à  mettre  en  évidence  la  nature  infec- 
tieuse de  cette  maladie. 

Nous  n'hésitons  donc  pas  à  placer  les  manifestations  articulaires 
des  oreillons  parmi  ces  pseudo-rhumatismes  vraisemblablement  infec- 
tieux de  l'érysipèle,  de  la  dysenterie,  des  angines,  de  la  scarlatine, 
de  la  blennorrhagie ,  etc.,  qui  récemment  encore  ont  été  étudiés  et 
d^gés  d'une  façon  si  nette  et  si  magistrale  par  M.  le  professeur 
Bouchard  dans  son  livre  sur  les  Maladies  par  ralentissement  de  la 
nutrition  *. 

L'objection  qu'on  pourrait  nous  faire  qu'un  de  nos  malades  avait 
eu  des  rhumatismes  et  qu'un  autre  avait  des  antécédents  rhumatis- 
maux, ne  peut  nous  empêcher  de  considérer  comme  bien  dues  aux 
(M-eilIons  les  manifestations  articulaires  observées  chez  eux.  Quelle 
que  soit  Topinion  qu'on  se  fasse  sur  l'agent  efficient  du  rhumatisme 
vrai,  qu'on  adopte  la  théorie  infectieuse  ou  la  théorie  humorale,  il 
n'en  est  pas  moins  vrai  qu'en  dernière  analyse  on  on  arrive  à  cette 
notion  que  Tagent  en  question,  figuré  ou  chimique,  trouve  dans  les 
articulations  un  terrain  de  moindre  résistance.  Chez  les  rhumati- 
sants les  articulations  sont  donc  en  une  sorte  de  prédisposition  mor- 
bide, sinon  d'une  façon  continue  au  moins  à  certains  moments; 
qu'une  maladie  générale,  les  oreillons  par  exemple,  survienne  à  ce 
nx>ment  et  elle  déterminera  des  manifestations  articulaires  en  raison 
du  terrain  sur  lequel  elle  évolue.  On  ne  peut  nier  du  reste  des  diffé> 
rences  symptômatiques  évidentes  qui  séparent  les  manifestations 
du  rhumatisme  articulaire  franc  des  troubles  articulaires  que  nous 
avons  indiqués  chez  les  oreillards. 

Dans  la  plupart  des  observations  que  nous  avons  citées,  il  est 
expressément  spécifié  qu'il  n'y  avait  pas  de  symptômes  cardiaques. 
C'est  là  encore  certainement  un  point  de  diagnostic  avec  le  rhuma- 
tisme. Nous  tenons  à  préciser  cependant  qu'un  souffle  au  cœur  n'au 
rait  pas  modifié  notre  manière  de  voir,  car  les  oreillons  peuvent  dans 
certains  cas  rares  et  au  même  titre  que  l'érysipèle,  la  scarlatine  ou 
la  fièvre  typhoïde,  déterminer  une  endocardite  :  trois  cas  en  ont  été 
récemment  rapportés  (Appleyard,  Jaccoud,  Grancher)  ". 

En  résumé  : 

i""  Les  oreillons  s'accompagnent  parfois  de  manifestations  articu- 
laires dont  la  fréquence  relative  reste  à  déterminer; 

1.  Voyez  aussi  rexcellente  thèse  de  Bourcy,  Des  pseudo-rhumatismes,  etc., 
Paris,  1883,  dans  laquelle  un  chapitre  est  consacré  au  pseudo-rhumatisme 
oarlien. 

2.  Appleyard,  The  Lancet,  1882, 1. 1,  p.  101.  —  Jaccoud.  Gaz.  méd.  des  hôpitaux ^ 
1884,  et  Cliniqîie  de  la  Pitié,  1885.  —  Grancher,  Gaz.  des  hôpitaux,  1884. 
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Des  manifestations  articulaires  se  montrent  soit  en  même  teaips 

oreillon,  soit  plutôt  à  son  déclin,  affectant  en  cela  les  mêmes 

s  que  Torchite  ourlienne.  Elles  peuvent  ne  pas  rester  limitées 

rticulations  et  atteindre  également  les  gaines  synoviales  des 

esj 

elles  affectent  une  marche  subaiguë  et,  en  général,  ne  donnent 

u'à  une  douleur  et  un  gonflement  modérés,  à  des  réactions  gêné- 

peu  graves  ; 

Elles  récidivent  facilement  et  prolongent  ain«i  la  durée  de  la 

lie  pour  laquelle  laguérison  est  la  règle; 

elles  n'appartiennent  pas  au  rhumatisme  vrai  et  ne  sont  que  des 

sations  de  la  maladie  ourlienne  ; 

^e  pseudo-rhumatisme  onrlien  doit  être  rangé  à  côté  des  pseudo- 

atismes  des  maladies  infectieuses  (érysipèle,  scarlatine,  blen- 

agie,  etc.)- 
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DES 

CONTRACTURES  HYSTÉRIQUES 

i:^TÉGRITÉ  DE  LA   MOELLE   ÉPINIÈRE  DANS   UN  CAS  DE  CONTRACTURE 

HYSTÉRIQUE   PERMANENTE  GÉNÉRALISÉE 

AYANT  DURÉ  PLUSIEURS  ANNÉES 

Par  Mlle  A.  ELlfMPEE 

£:cterDe  d«s  hôpitaox. 
{Travail  du  laboratoire  de  M,  le  professeur  Vdlpian.) 


Il  est  extrêmement  rare  d'avoir  l'occasion  d'examiner  le  système 
nerveux  des  malades  qui  pendant  leur  vie  ont  présenté  des  symp- 
tômes d'hystérie  grave;  aussi  croyons-nous  devoir  rapporter  Tobser- 
vation  suivante  concernant  une  malade  du  service  de  notre  maître, 
M.  le  professeur  Vulpian,  affectée  d'hystérie  grave  et  qui  succomba  à 
la  tuberculose  pulmonaire  après  plusieurs  années  de  contracture 
permanente  et  généralisée. 

H.  le  professeur  Vulpian  nous  remit  Tobservation  clinique  de 
cette  malade  et  nous  confia  l'examen  histologique  des  centres  ner* 
veux.  C'est  le  résultat  de  cet  examen,  que  M.  le  professeur  Vul- 
pian a  bien  voulu  nous  autcfriser  à  publier;  il  fait  l'objet  du  pré- 
sent travail. 

Débiti  des  accidents  hystériques  à  Fûge  de  quinze  ans  par  une  grande  attaque 
conculnve,  —  Hysteria  minor  depuis  la  même  époque  :  sensation  de  boule  et 
clou  hystériques,  hyperesthésie  ovarienne,  etc,  —  Attaque  en  4876  suivie  de 
rétention  d'urine  durant  trois  mois  et  de  contracture  des  muscles  postérieurs  de 
la  jambe  gauche,  pied-bot  varus  équin,  —  Ténotomie  des  fléchisseurs  des  or- 
teils et  du  tendon  d'Achille.  —  Persistance  de  la  contracture  malgré  l'opération 
et  les  appareils  inamovibles,  — Pendant  dix  mois,  troubles  trophiques  du  membre 
inférieur  gauche  ;  gonflement  rouge^  douloureux,  éruption  érythématcuse,  vési- 
culeuse  et  ulcéreuse.  —  Hyperesthésie  douloureuse  du  membre  inférieur 
gauche.  —  Urticaire.  —  En  mai,  tentative  de  réduction  du  pied-bot  varus 
équin.  —  Extgération  et  aggravation  des  phénomènes  de  contracture.  —  Réten- 
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(Turine.  —  Contracture  en  flexion  des  deux  membres  inférieurs  pré- 
inant  à  gauche,  —  Extension  forcée  des  pieds,  —  Trépidation  réflexe.  — 
ianesthésic  sensitivo-sensorielle  gauche  complète,  —  Hyperesthésie  ovarienne 
;^e.  —  Sueurs  pro fuses,  abondantes,  —  Hyperesthésie  droite,  —  Douleurs 
algiques  faciales,  —  État  général  mauvais,  —  Commencement  d'eschare. 
?n  juillet  après  une  attaque  d'hystérie  convulsive,  contracture  des  quatre 
bres  durant  trois  ans  et  demi  avec  des  variations  dans  son  intensité.  — 
raclure  en  flexion  des  membres  supéiHeurs  et  inférieurs,  —  Contracture  d» 
mgue,  —  Paralysie  du  membre  supérieur  gauche  consécutive  à  une  dimi- 
on  de  la  controjcttire,  —  Morphine  à  haute  dose  {22  à  30  centigr,  par  jour), 
■curants  continus,  —  Bromures  de  sodium^  potassium  et  ammonium.  —  In- 
inence  d'urine.  —  Eschare  sacrée.  —  Dysphagie.  —  Prostration.  Etat  général 
vais.  En  décembre  après  une  attaque  convulsive,  augmentation  dans  la  con- 
lure  généralisée.  —  Contracture  de  la  langue,  —  Contracture  du  pharynx, 
'ontracture  du  larynx,  —  Aphonie.  —  Contracture  spasmodique  des  globes 
aires.  —  En  janvier  1878  afrès  une  tentative  de  redressement  de  la  con- 
ture  de  la  main  droite  sous  le  sommeil  chloroformique^  gonflement  doulou- 
ï  du  membre  supérieur  droit,  —  Rétrocession  des  phénomènes  de  contrac- 

dans  les  membres  supérieurs.  —  Disparition  brusque  et  passagère  de  la 
raclure  du  membre  inférieur  gauche,  à  la  suite  d'une  excitation  brusque  et 
tendue  (griffade  de  chat,)  —  Aggravation  de  la  contracture  en  mars  après 
tentative  de  redressement  du  membre  inférieur  droit  en  flexion.  —  Contrac- 

de  là  langue,  —  En  avril,  troubles  des  vaso-moteurs  :  étourdissements^ 
ur  et  rougeur  alternatives  de  la  face,  sueurs  froides,  frissons.  —  Palpita- 
s  cardiaques.  —  Examen  des  viscères  négatif.  —  Nouvelle  crise  de  contrac- 

généralisée  en  juin  4878  survenant  pendant  une  syncope .  —  Contracture 
globes  oculaires^  des  paupières,  de  la  langue,  de  la  tète.  —  Tympanisme.  — 
lérance  gastrique,  —  Nausées,  vomissements  incoercibles,  —  Polydipsie, 
Polyurie,  —  Hyperesthésie  généralisée,  plus  prononcée  à  gauche.  —  Hype- 
hésie  du  cuir  chevelu,  clou  hystérique,  —  Parésie  des  muscles  de  la  nuque 
édant  à  la  contracture.  —  En  juillet,  nouvelle  crise  de  contracture  gêné- 
sée.  —  Crises  gastriques  douloureuses  paroxystiques.  Vomissements  incoer- 
zs,  diarrhée,  —  PérUonisme.  —  Tympanisme.  —  Prostration.  —  Stupeur.  — 
frexie,  —  Nouvelle  crise  de  contracture  généralisée  en  octobre  4878.  —  Tré- 
ition  réflexe.  —  Contractions  fibrillaires.  —  Abcès  multiples,  suites  de 
très  hypodermiques,  —  Application  sans  résultat  aucim  de  Vaimant,  de 
\ues  et  de  chaines  métalliques,  —  Nouvelle  crise  de  contracture  après  un  état 
copal  et  sans  attaque  convulsive  en  mars  4879,  —  Contracture  extrémemeAt 
nse  des  quatre  membres.  —  Contracture  de  la  langue,  —  Contracture  des 
X.  —  Contracture  des  muscles  fléchisseurs  de  la  tête.  —  Avril  4879.  Dimi- 
ion  légère  de  la  contracture.  Atrophie  musculaire,  —  Parésie  musculaire 
j  prononcée  à  la  périphérie  des  membres.  —  Paralysie  du  groupe  radial  à 
ite.  Troubles  vaso-moteurs,  —  Disparition  complète  de  tous  les  troubles  de 
sensibilité,  —  Crises  gastriques.  —  yéritonisme.  —  Météorisme.  —  Pros- 
ion,  —  Incontinence  d'urine.  —  Pouls  irréguUer.  —  Respiration  saccadée. 
Insomnie  complète,  —  En  août  4879,  disparition  lente,  progressive,  et  corn- 
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plète  de  toute  espèce  de  contracture  permanente.  —  Contracture  latente.  —  En 
octobre,  rétention  d'urine.  Abcès  de  la  région  sous-ombilicale.  —  Délire  nocturne 
bruyant:  —  Prostration.  —  Amaigrissement,  —  Syncopes  fréquentes.  —  Série 
d'abcès  multiples  jusqu'en  janvier  1880.  —  Apyrexie.  —  Frissons,  —  Érysi^ 
pète  de  la  cuisse  gauche  {janv.  4880)  développé  au  mveau  de  l'ouverture  d'un 
des  abcès.  —  Muguet.  —  Léger  degré  de  parésie  des  membres.  —  Amélioration 
de  Vétat  général  en  février  et  mars.  —  En  avril  4880^  kématocéle  antérieure. 

—  Dysurie.  —  Délire.  —  Syncopes.  —  Fièvre.  —  Constipation.  —  Nausées, 
hoquet.  —  Sueurs  profuses.  —  En  juin,  ouverture  par  les  caustiques  de  rhétna- 
tocéle  suppurée.  —  Frisson.  —  Frostration.  —  Fièvre.  —  État  généi^al  tr^s 
grave.  —  En  août,  septembre,  amélioration  lente  de  Vétat  général.  —  En  no^ 
membre  4880,  —  quinze  mois  après  la  disparition  de  toute  espèce  de  conirac- 
f  lire,  vingt  et  un  mois  après  la  dernière  crise,  —  nouvelle  ciHse  de  contracture 
généralisée  plus  marquée  à  gauche,  survenant  pendant  un  état  syncopal  et  en 
dehors  de  toute  attaque  convulsive.  —  Contracture  dans  l'extension  des  quatre 
membres.  —  Opisthotonos.  —  Trismus.  —  Contracture  de  la  langue.  —  Con- 
tracture des  globes  oculaires.  —  Aphonie  complète,  contracture  du  larynx.  — 
Contracture  du  pharynx.  —  Dysphagie.  —  Janvier  4884,  même  état.  — -  Con- 
iraciure  du  stemo-cleido-mastotdien  gauche.  Rotation  spasmodique  de  la  télé. 

—  Œdème  des  paupières  supérieures.  —  Céphalalgie  violente  et  tenace.  — 
Otite  moyenne  double,  surdité  complète.  —  Agustie.  —  Kérato-conjonctivite 
gauche.  —  Ptyalisme.  —  État  général  déplorable.  —  Très  léger  amendement 
des  phénomènes  de  contracture  en  juillet  et  août.  —  Trépidation  réflexe.  — 
Exagération  des  réflexes  patellaires.  —  Syncopes.  —  Vertiges.  —  Mort  le 
X  septembre  4882  par  tuberculose  pulmonaire.  —  Autopsie  :  —  Cavernes 
pubnonaires,  tuberculose  miUaire  disséminée.  —  Intégrité  du  cerveau.  —  Inté- 
grité  absolue  des  racines  antérieures  et  de  la  moelle  épiniére. 

La  nommée  J Clorinde,  âgée  de  vingt  et  un  ans,  gantière,  entre 

le  2  juin  1877  à  Thopital  de  la  Charité,  salle  Sainte-Madeleine,  lit  n^  15, 
servloe  de  M.  le  prof.  Vulpian  «. 

Lee  antécédents  héréditaires  et  personnels  ne  présentent  rien  de  parti- 
culier à  noter.  Le  père,  alcoolique,  vit  encore,  la  mère  est  morte  à  la  suite 
d'une  blessure.  —  La  malade,  Taînée  de  trois  enfants  bien  portants^  a 
Joui  d*une  bonne  santé  jusqu'à  l'âge  de  quinze  ans,  époque  à  laquelle 
^le  eut  à  la  suite  d'une  frayeur  vive,  une  attaque  d'hystérie  convulsive. 
Cette  attaque  fut  en  tout  semblable  à  celles  que  la  malade  présenta  par  la 
suite, attaques  qui,  du  reste,  ne  furent  pas  nombreuses  puisqu'on  ne  compta 
que  5  à  6  dans  l'espace  de  six  ans  '.  Toutes  elles  débutent  sans  cri  initial 
par  des  douleurs  lancinantes  dans  la  tète,  des  bourdonnements  d'oreille, 

1.  Cette  observation  a  été  publiée  en  partie  in  Clinique  médicale  de  l'hôpital  de 
la  Charité,  de  M.  Vulpian,  1879.  Consid,  cliniques  et  observations,  par  M.  le  doc- 
teur F.  Raymond,  p.  838,  obs.  CLVII. 

2.  La  malade  était  à  cette  époque  postulante  dans  une  maison  religieuse  et  les 
attaques  furent  assez  violentes  pour  qu'on  fût  obligé  de  matelasser  sa  chambre. 
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des  vertiges^  eltes  s'aooompagnent  de  perte  de  connaissanee,  de  chute,  de 
convulsions  toniques  et  cloniques  et  se  terminent  d'ordinaire  par  rémis- 
sion d'une  urine  sanguinolente  et  sans  que  la  malade  garde  aucun  sou- 
venir do  Tattaque  qu'elle  vient  d'avoir. 

Depuis  la  même  époque  elle  accuse  dans  Tiotervalle  de  ses  attaques  des 
symptômes  d'hystéria  minor  :  sensations  de  boule,  clou  hystérique  au 
vertex,  hyperesthésie  ovarienne  et,  à  deux  reprises,  des  hématémèses. 

A  la  suite  de  la  dernière  attaque  qui  eut  lieu  en  avril  1876,  la  malade 
se  réveilla  avec  de  la  paralysie  vésicale  et  de  la  contracture  des  muscles 
de  la  région  postérieure  de  la  jambe  gauche  produisant  un  pied-bot  varus 
équin  ;  la  rétention  d'urine  dura  trois  mois.  Elle  entra  à  l'hôpital  Saint- 
René  à  Bruxelles  où  on  lui  pratiqua  successivement  la  ténotomie  des 
fléchisseurs  des  orteils  et  celle  du  tendon  d'Achille,  opérations  qui,  du 
reste,  ne  furent  suivies  d'aucun  succès,  la  contracture  persistant  et  le  pied 
reprenant  son  attitude  vicieuse  même  dans  les  appareils  inamovibles. 

Le  20  septembre  1876,  elle  entre  à  l'hôpital  de  la  Charité,  salle  Saisie- 
Kose,  service  de  M.  le  prof.  Trélat. 

On  constata  en  outre  de  la  déformation  en  pied-bot  varus  équin,  un 
gonflement  rouge  violacé^  d'apparence  phlegmoneuse,  très  douloureux, 
remontant  jusqu^au  tiers  inférieur  du  membre  inférieur  gauche.  A  Tin- 
dsion.  il  ne  sort  que  du  sang  noir.  La  rougeur  augmente  gradueUemsnt 
et  s'étend  à  la  moitié  antérieure  de  la  jambe  jusqu'à  la  région  rotulianae. 
Bientôt  se  développèrent  pendant  six  mois,  jusqu'en  février  1877  les 
troubles  trophiques  suivants  :  Sur  le  fond  rouge  apparaissent  de  petites 
vésicules  contenant  un  liquide  demi- transparent^  auxquelles  succédei^ 
deux  à  trois  jours  après  des  exulcérations  superfici  elles  »  ovalaires,  à  bords 
évasés,  à  fond  grisâtre,  très  rapprochées  les  unes  des  autres,  à  directioo 
obliquement  ascendante.  Ces  exulcérations  siègent  sur  toute  la  partie 
antérieure  du  membre  inférieur  gauche  depuis  le  dos  du  pied  jusqu'au 
tiers  inférieur  de  la  cuisse,  respectant  ainsi  toute  la  moitié  postérieure  du 
membre.  Elles  reposent  sur  une  peau  d'un  rouge  sombre,  de  sorte  qu'à 
première  vue,  on  pourrait  croire  à  une  phlegmasie  chronique  traitée  par 
des  pointes  de  feù.  Il  n'existait  aucune  sécrétion  anormale,  mais  la  peau 
était  le  siège  d'une  hyperesthésie  très  marquée,  et  de  douleurs  telles 
que  la  malade^  réclamait  à  grands  cris  l'amputation  de  la  jambe.  Elle 
présenta  déjà  à  cette  époque  de  la  trépidation  spinale  très  marquée. 

Au  commencement  de  février  1877,  les  accidents  perdent  de  leur  inten- 
sité ;  à  l'éruption  vésiculeuse  fait  suite  une  sorte  d'éruption  composée 
de  boutons  d'urticaire,  éruption  marquée  principalement  à  la  région 
rotulienne  ;  les  plaques  pâlissent  à  leur  tour  et  sont  remplacées  par  des 
vésicules.  Douleurs  très  vives  dans  la  jambe  gauche.  MM.  Bernutz  et  Hardy 
virent  la  malade  à  cette  époque.  Ils  prescrivirent  des  capsules  d'huile 
phosphoréo  et  des  compresses  d'eau  chlorurée.  On  continua  en  même 
temps  le  traitement  institué  par  M.  Trélat  :  injection  de  morphine  et  lau- 
danum en  applications  locales. 

Vers  le  milieu  de  février,  nouvelle  rétrocession  des  phénomènes  ;  puis 
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cpiinze  jours  après,  nouvelle  reprise  des  accidents  :  rougeur  douloureuse, 
éruptions  de  petites  vésicules  miliaires  confluentes  qui  disparaissent  sans 
laisser  d'exuloérations. 

Enfin  dans  les  premiers  jours  de  mai,  tous  les  phénomènes  morbides 
aigus  ou  subaigus  disparaissent.  La  peau  redevient  à  peu  près  normale. 
Li'état  général  s'améliore,  la  malade  peut  mouvoir  un  peu  le  pied  et  les 
orteils. 

M.  le  prof.  Trélat  tente  alors  de  réduire  la  déviation  du  pied  pendant 
le  sommeil  anestbésique.  Cette  petite  opération  fut  le  point  de  départ  de 
nouveaux  accidents  de  contracture  encore  plus  complets  que  les  pre- 
miers :  Déviation  du  pied  en  pied-bot  varus  équin,  fle:Kion  forcée  de  la 
jambe  sur  la  cuisse,  rétention  d'urine.  Les  troubles  trophiques  cutanés 
ne  se  sont  pas  reproduits.  L'état  général  est  mauvais,  l'appétit  est  perdu, 
l'abattement  extrême. 

Le  l  juin  1877  elle  passe  dans  le  service  de  U.  le  prof.  Vulpian,  salle 
Sainte-Madeleine,  n*  i5. 

État  actuel.  ■—  Jeune  fille  brune,  pâle,  assez  maigre.  Elle  est  obligée 
de  garder  constamment  le  lit  à  cause  d'un  état  paralytique  des  deux 
Biembres  inférieurs.  Les  deux  jambes  ont  conservé  à  peu  près  leur 
volume  normal,  ou  au  moins  si  elles  ont  subi  un  certain  amaigrissement, 
la  diminution  des  masses  musculaires  n'est  pas  plus  prononcée  que  dans 
les  autres  parties  du  corps.  Les  meinbres  inférieurs  sont  contractures. 
La  jambe  est  fléchie  sur  la  cuisse  ;  il  est  impossible  de  l'étendre  même 
en  déployant  une  certaine  force.  Les  deux  pieds  sont  dans  l'extension  ;  le 
pied  gauche  a  la  forme  d'un  pied-bot  varus  équin  ;  d'ailleurs,  la  contracture 
est  beaucoup  plus  accusée  à  gauche  qu'à  droite. 

La  trépidation  réflexe  apparaît  dès  que  l'on  soulève  ou  touche  le  membre 
contracture.  Sur  la  jambe  gauche  existent  les  cicatrices  des  ulcérations 
signalées  plus  haut.  La  rétention  d'urine  est  complète  :  chaque  jour,  on  est 
obligé  de  sonder  la  malade.  Ses  urines  sont  un  peu  purulentes,  elles  ne 
eontiennent  ni  sucre  ni  albumine.  Hémianesthésie  sensitivo-sensorielle 
gauche  complète. 

La  makde,  très  intelligente,  répond  parfaitement  aux  questions  qu'on 
loi  adresse.  Son  earaetère  est  mobile,  fantasque  ;  elle  pleure  fréquem- 
meat,  sans  auemie  espèce  de  motif,  elle  accuse  une  oppression  assez  habi- 
tuelle, due,  dit-elle,  à  une  boule  qui  part  de  la  r^on  épigastrique  et  qui 
tenoateà  la  gorge. 

flyperesthésie  ovarienne  gauche.  On  peut  provoquer  une  sorte  de  crise 
avortée  en  exerçant  une  pression  un  peu  vive  à  ce  niveau. 

L'appétit  est  presqup  nul.  Sueurs  abondantes  toutes  les  nuits.  On 
<loQne  deux  pilules  de  sulfate  d'atropine  de  i/2  mmg.  chacune.  Les 
pilules  sont  continuées  pendant  huit  jours.  Les  sueurs  sont  toujours 
aussi  abondantes.  On  donne  trois  pilules,  huit  jours  de  suite.  Au  bout  de 
ce  temps,  la  sécrétion  sudorale  étant  aussi  abondante,  on  donne  succes- 
sivement (fuatre,  puis  cinq  pilules. 

Le  25  juin^  oo  cesse  les  pilules  d'atiopine.  Il  n'existe  à  cette  époque 
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presque  aucune  modifioation  dans  Tétat  général  de  la  malade.  —  Même 
état  paraplégique,  même  hémianesthésie  sensitivo-sensorielle  gauche, 
seulement  il  est  survenu  de  Thyperesthésie  dans  tout  le  côté  droit  du 
corps.  On  est  toujours  obligé  de  sonder  la  malade. 

28  juin,  —  La  malade  s'amaigrit  de  jour  en  jour.  Douleurs  névralgiques 
faciales  droites,  commencement  d'eschare  au  sacrum.  On  donne  quatre 
pilules  de  nitrate  d'argent  de  1  centigramme.  Injections  de  morphine. 

Le  2  juillet  au  matin,  à  la  suite  d'une  attaque  convulsive  qui  a  eu  lieu 
pendant  la  nuit,  la  malade  est  dans  un  état  de  prostration  très  grande. 
Les  4  membres  sont  contractures.  La  langue  est  contracturée,  immobile, 
petite,  très  dure,  ratatinée,  fléchie  sur  elle-même  de  gauche  à  droite  de 
telle  sorte  que  la  pointe  de  Torgane  s'appuie  contre  les  dents  molaires 
du  côté  gauche.  La  malade  ne  peut  parler. 

Â  la  contracture  des  membres  inférieurs  des  mois  précédents  se  joint 
une  contracture  en  flexion  avec  hyperesthésie  du  membre  supérieur  droit. 
Les  doigts  sont  fléchis  dans  la  paume,  la  main  fléchie  sur  Tavant-bras, 
ce  dernier  fléchi  sur  le  bras.  On  suspend  le  nitrate  d'argent  et  on  donne 
des  pilules  d'extrait  thébaîque  (jusqu'à  35  centigr.  par  jour),  et  4  gr.  de 
bromure  de  sodium  ;  ce  dernier  est  remplacé  le  12  juillet  par  4  grammes 
de  bromure  de  potassium. 

Le  bras  gauche  intact  jusqu'à  ce  jour  se  contracture  en  flexion  le 
13  juillet.  L'hémianesthésie  sensitivo-sensorielle  gauche  est  complète, 
mais  la  malade  éprouve  quelques  douleurs  lorsqu'on  cherche  à  vaincre 
la  contracture.  —  Courants  continus  pendant  deux  heures  le  long  du 
rachis.  —  4  gr.  de  bromure  d'ammonium. 

26  juillet.  Suppression  de  tous  les  médicaments.  Injections  de  mor- 
phine. —  La  contracture  du  bras  gauche  a  disparu,  l'anesthésie  persiste 
et  la  malade  ne  peut  exécuter  le  moindre  mouvement.  —  La  contracture 
persiste  dans  les  autres  membres. 

La  rétention  d'urine  est  remplacée  en  août  par  de  l'incontinence. 

L'état  reste  le  même  en  août  et  septembre,  mais  vers  la  fin  de  sep- 
tembre, il  se  développe  de  chaque  côté  de  la  crête  sacrée  une  eschare  ar- 
rondie qui,  le  8  octobre,  a  le  diamètre  d'une  pièce  de  deux  francs,  le  décol- 
lement de  la  peau  est  considérable  et  de  la  largeur  des  deux  mains. 

18  octobre,  La  contracture  en  flexion  do  la  main  gauche  qui  a  disparu 
le  26  juillet  réapparaît  aujourd'hui  en  même  temps  qu'un  certain  degré 
de  dysphagiQ,  qdi,  quoique  légère,  persiste  cependant  jusqu'au  milieu  de 
décembre.  La  contracture  de  la  main  gauche  disparaît  vers  le  20  octobre, 
mais  il  reste  à  sa  suite  un  peu  de  faiblesse,  la  malade  n'écrivant  (de  la 
main  gauche)  que  très  difficilement.  L'état  général  est  mauvais,  la  pros- 
tration est  très  prononcée.  —  Pendant  tout  le  mois  do  novembre  la  ma- 
lade est  traitée  par  le  chlorure  d'or  et  de  sodium  à  la  dose  de  i,  2,  3  et 
4  centigr.  par  jour. 

12  décembre.  A  la  suite  d'une  nouvelle  attaque  convulsive  intense  avec 
perte  de  connaissance,  —  attaque  qui  avait  été  précédée  et  fut  suivie  de 
violente  céphalalgie  —  les. deux  membres  du  côté  droit  se  sont  contrac- 
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turés  de  nouveau  de  la  façon  la  plus  énergique.  Pendant  ces  attaques, 
qui  duraient  longtemps,  de  un  quart  d'heure  à  deux,  trois,  quatre  heures, 
la  malade  était  agitée  de  temps  en  temps  par  des  convulsions  des 
membres  et  de  la  tête,  convulsions  sur  place.  La  contracture  de  la  lan- 
gue a  augmenté,  et  elle  est  semblable  à  celle  notée  le  2  juillet;  cette 
contracture,  qui  empêche  la  parole  articulée,  rend  la  déglutition  à  peu 
près  impossible,  et  d'ailleurs  les  muscles  de  Tarrière-bouche  et  du  larynx 
sont  eux-mêmes  contractures,  ce  qui  s'oppose  même  à  l'émission  de  sons 
vocaux. 

Les  globes  oculaires  ont  subi  une  rotation  spasmodique  autour  de  leur 
axe  transversal^  de  telle  sorte  que  la  cornée  transparente  de  chacun  des 
yeux  était  fortement  portée  en  haut  et  cachée  sous  la  paupière  supérieure. 
Il  était  impossible,  dans  cet  état,  d'alimenter  la  malade  autrement  que 
par  quelques  cuillerées  de  jus  de  viande  et  de  lait  qui  passaient  avec  les 
plus  grandes  difficultés^  —  on  eut  recours  aux  lavements  alimentaires, 
bouillons,  lait,  peptone,  vin...  On  dut  renoncer  à  faire  déglutir  des 
médicaments,  le  chlorure  double  d'or  et  de  sodium  est  supprimé  ;  les 
injections  hypodermiques  de  morphine  à  haute  dose,  22  centigrammes 
par  jour,  dix  à  onze  piqûres  de  2  centigrammes  chacune,  dont  2  à  4  cen- 
tigrammes sont  injectés  dans  chaque  tempe,  constituent  le  seul  traite- 
ment pendant  longtemps. 

Les  contractures  des  yeux  disparaissant  le  23  décembre,  et  l'état  général 
s'améliorant,  on  diminue  la  dose  de  morphine  (10  centigrammes)  dont  on 
injecte  2  centigrammes  dans  la  langue  contracturée. 

Le  30  décembre,  l'amélioration  se  maintient;  la  malade  est  plus  gaie, 
elle  rit  et  remue  un  peu  la  langue.  2  centigrammes  de  chlorure  double 
d'or  et  de  sodium,  injections  de  morphine  dans  la  langue. 

Dans  les  premiers  jours  de  janvier  1878,  la  malade  commence  à 
remuer  un  peu  sa  jambe  droite,  le  bras  droit  est  toujours  contracture.  — 
La  contracture  de  la  langue  commence  à  céder  vers  le  i2  janvier.  Elle 
peut  alors  dire  «  bonjour,  »  articuler  quelques  mots  plus  ou  moins  com- 
plètement. La  parole  devient,  les  jours  suivants,  de  plus  en  plus  intelli- 
gible; la  malade  s'exerce  beaucoup  et  babille  perpétuellement; -la  langue 
est  beaucoup  moins  flétrie,  une  petite  portion  du  côté  gauche  reste  seule 
contracturée.  La  déglutition  est  redevenue  assez  facile. 

A  la  demande  de  la  malade,  on  tente  le  26  janvier,  le  redressement  de 
la  main  droite  contracturée  en  flexion;  le  sommeil  anesthésique  ne  peut 
être  obtenu  jusqu'à  résolution  musculaire  complète,  la  main  et  les  doigts 
sont  étendus  et  fixés  sur  une  palette.  L'appareil  contentif,  quoique  très 
peu  serré,  ne  peut  être  supporté;  la  malade  souffre  beaucoup  les  jours 
suivants,  les  douleurs  sont  atroces  et  malgré  de  nombreuses  piqûres  de 
morphine  (quinze  par  jour)  le  sommeil  est  impossible.  La  main,  Tavant- 
bras,  le  bras,  sont  très  douloureux,  enflés,  chauds,  comme  phlegmoneux. 
Le  seul  résultat  de  l'administration  du  chloroforme  est  la  cessation  com- 
plète de  la  contracture  de  la  langue,  que  la  malade  tire  très  largement 
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hors  de  la  bouche.  —  Suspension  de  toute  espèce  de  traitement,  à  l'ex- 
ception des  piqûres  de  morphine. 

6  février,  La  main  et  l'avant-bras  sont  beaucoup  moins  douloureux. 
Le  coude  peut  être  plié,  la  malade  peut  soulever  son  avant-bras  et  gesti- 
culer, quoiqu'il  soit  toujours  posé  sur  l'appareil  et  bandé.  Le  pouce  peut 
exécuter  quelques  légers  mouvements  d^adduction.  La  malade  s'asseoit 
sur  son  lit,  fléchit  et  étend  facilement  le  tronc  sur  le  bassin.  La  main 
gauche  amène  25o  au  dynamomètre.  Deux  jours  après,  au  moment  où 
Ton  pansait  Teschare  de  la  malade,  elle  s'appuya  sur  son  pied  droit  non 
contracture,  qui  fut  pris  d'une  crampe  durant  cinq  à  six  minutes,  à 
laquelle  succédèrent  des  douleurs  extrêmement  violentes  et  qui  empê- 
chèrent tout  sommeil.  Aux  douleurs  fait  suite,  le  10  février,  une  contrac- 
ture du  pied  droit  avec  déviation  en  dedans,  qui  disparaît  elle-même  le 
17,  après  le  traitement  aux  injections  de  morphine  et  au  chlorure  d'or 
(1  centigramme). 

Le  25  février,  après  une  excitation  brusque  et  inattendue  (égratignure 
de  chat)  à  son  pied  gauche  contracture,  la  malade  fait  un  mouvement  avec 
ce  pied.  Elle  essaie  alors  de  porter  sa  jambe  sur  le  bord  du  lit  et  de  la 
laisser  pendre,  elle  remue  un  peu  les  orteils.  Peu  de  temps  après  cet 
incident,  elle  manifeste  le  désir  de  marcher.  Elle  ne  peut  se  tenir  sur  le 
pied  gauche  qu'on  se  rappelle  avoir  subi  deux  opérations  et  être  dans  la 
situation  d'un  pied  bot  varus  équin  (neuf  piqûres  de  morphine  par  jour, 

1  centigramme  de  chlorure  double^/. 

12  mars.  Le  pied  gauche  s*est  de  nouveau  contracture  et  est  remis 
dans  un  appareil. 

Depuis  le  20  mars^  elle  éprouve  des  douleurs  dans  le  pied  droit,  et  le  22, 
on  note  une  contracture  du  membre  inférieur  droit  ;  le  genou  est  dans 
la  demi-flexion,  la  cuisse  dans  l'adduction  ainsi  que  le  pied.  Redresse- 
ment  du  membre  et   immobilisation   dans  un  appareil.  Chlorure  d'or, 

2  centigrammes  par  jour;  24  centigrammes  de  morphine.  La  crise  de 
contracture  augmente  peu  à  peu,  le  26  la  langue  s'est  contracturée,  même 
déviation  que  le  2  juillet  1877  ;  la  malade  éprouve  de  la  tristesse,  du  ma- 
laise. Injections  de  morphine  dans  la  langue.  -^  La  contracture  de  la 
langue  est  cette  fois  peu  prononcée  et  de  courte  durée,  la  parole  rêve- 
nant  le  30  mars. 

Le  16  avril,  la  malade  entre  dans  une  nouvelle  phase.  —  Le  soir,  brus- 
quement elle  est  prise  d'étourdissement,  de  pâleur  de  la  face,  de  sueur 
froide  et  visqueuse,  de  frisson  avec  claquement  de  dents  durant  deux 
heures.  —  Palpitations  et  battements  très  énergiques  dans  les  tempes  ; 
pas  de  perte  de  connaissance.  L'examen  des  différents  viscères  reste 
négatif.  Cet  état  persiste  jusqu'au  mois  de  juin;  l'état  général  est  un 
peu  amélioré,  la  malade  parle  difficilement,  elle  mange  un  peu  ;  presque 
tous  les  jours,  elle  présente  des  phénomènes  vaso-moteurs  suivants  : 
rougeur  et  pâleur  alternatives  de  la  face,  poussée  de  sudation  consécutive. 

La  contracture  des  membres  et  de  la  langue  persiste  toujours.  —  La 
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malade  ne  poaTant  supporter  le  chlorure  d'or,  on  se  contente  de  lui  faire 
des  piqûres  de  morphine.  > 

Le  7  juin  1878,  après  deux  jours  de  léger  malaise  et  sans  que  rien  pût 
faire  prévoir  la  crise  qu'elle  allait  traverser,  la  malade  à  deux' heures  du 
soir,  dans  l'apparence  du  sommeil,  perd  complètement  connaissance  et 
est  prise  de  contractures  extrêmement  violentes  des  quatre  membres.  La 
perte  de  connaissance  dure  de  deux  à  six  heures  ;  Pavant-bras  gauche  est 
en  supination,  le  poignet  en  flexion  palmaire,  le  pouce  fléchi  dans  la 
paume  et  recouvert  par  les  autres  doigts  contractures.  La  main  droite, 
posée  sur  une  palette  est  fortement  portée  vers  .le  bord  cubital .  Pendant 
cette  crise  de  contracture,  la  malade  est  extrêmement  agitée,  les  yeux 
sont  convulsés,  la  poitrine  est  soulevée,  la  région  épigastrique  est  dure^ 
douloureuse,  gonflée.  Elle  vomit  tout  ce  qu'on  lui  administre  au  moment 
de  Taccès  (sirop  d  ether,  ammoniaque,  etc.).  A  six  heures  du  matin  sur- 
vient une  période  de  calme  relatif,  s'accompagnant  d'une  soif  inextin- 
guible (huit  à  neuf  litres  par  jour).  La  main  gauche,  redressée,  est  fixée 
sur  one  palette.  La  langue  n'est  pas  contracturée.  —  L'état  est  le  même 
les  jours  suivants,  la  malade  ne  mange  que  très  peu. 

Le  17  juin,  noavel  accès  de  contracture  qui  a  duré  de  deux  à  cinq 
heures  de  la  nuit,  contracture  des  quatre  membres,  contracture  de  la 
nuque,  déviation  de  la  tète  à  droite,  yeux  déviés  en  haut  et  en  dehors, 
on  ne  voit  plus  la  cornée.  Paupières  douloureuses  à  la  pression  et  au 
contact,  contracture  de  la  langue.  —  Quinze  piqûres  de  2  centigrammes 
de  morphine  par  jour  ;  chlorure  d'or. 

18  juin.  La  contracture  de  la  tête  a  diminué,  elle  peut  tourner  libre- 
ment à  droite  et  à  gauche.  La  malade  se  plaint  de  sensibilité  à  l'épi- 
gastre  et  d'hyperesthésie  des  membres;  la  contracture  des  paupières  et 
des  yeux  persiste.  Elle  ne  peut  prendre  aucun  aliment  solide.  Elle  boit 
toujours  énormément  (hait  à  neuf  litres),  et  urine  de  même;  suppres- 
sion du  chlorure  d'or. 

19  juin.  Ilyperesthésie  de  tous  les  membres,  plus  prononcée  à  gauche, 
et  aux  paupières,  contracture  persistante  des  muscles  de  l'œil. 

^ùjuin.  Même  état,  35  centigrammes  de  morphine  par  jour.  On  ne  la 
soutient  qu^avec  des  aliments  liquides.  Douleurs  extrêmement  prononcées 
du  sommet  et  de  la  partie  postérieure  de  la  tête.  La  contracture  de  la  tête  a 
cessé;  celle-ci  tombe  penchée  sur  la  poitrine  aussitôt  que  la  malade  s'asseoit 
sur  son  lit.  Le  même  état  persiste  pendant  la  fin  de  juin  et  le  commen- 
cement du  mois  de  juillet;  la  malade  parle  cependant  plus  facilement. 
Les  déviations  du  globe  oculaire,  de  moins  en  moins  prononcées,  offrant 
des  alternatives  en  plus  et  en  moins  à  divers  intervalles,  sont  nulles 
depuis  le  5  juillet 

15  juillet.  La  malade  peut  faire  exécuter  quelques  mouvements  à  la 
jambe  gauche  :  élévation  en  totalité  du  membre,  à  quelques  centimètres 
au-dessus  du  lit.  L'articulation  de  la  hanche  est  libre,  mais  le  talon  ne  se 
détache  du  lit  que  difficilement  et  par  des  mouvements  de  reptation.  Le 
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genou  est  fléchi  sous  un  angle  de  30%  et  ne  peut  être  étendu  complète- 
ment. Même  état  du  membre  supérieur  gauche. 

17  juillet.  Nouvelle  attaque  de  contracture  généralisée,  contracture  en 
•flexion  de  la  jambe  gauche.  La  jambe  est  redressée  et  mise  dans  une  gout- 
tière, mais  la  contracture  arrive  à  vaincre  Tappareil. 

A  partir  de  ce  jour,  la  malade  présente  un  état  gastro-intestinal  qui  ne 
se  modifie  que  dans  les  premiers  jours  d'août.  L'appétit  est  nul,  les  nau- 
sées et  surtout  les  vomissements  sont  fréquents  et  pour  ainsi  dire  incoer- 
cibles; la  malade  ne  peut  supporter  la  moindre  quantité  de  liquide,  la 
diarrhée  est  très  abondante,  l'apyrexie  est  complète. 

Cette  crise  gastro-intestinale  n'influence  en  rien  les  contractures,  qui 
sont  toujours  les  mêmes. 

L'état  général  est  relativement  bon  pendant  tout  le  mois  d'août.  Mais 
en  septembre  il  se  présente  des  accidents  gastro-intestinaux  analogues  à 
ceux  des  mois  précédents,  n'en  différant  que  par  leur  intensité  et  leur  plus 
longue  durée.  Il  existe  des  douleurs  extrêmement  vives  à  l'épigastre,  et 
de  la  sensibilité  dans  toute  la  région  abdominale  antérieure  ;  l'abdomen 
est  ballonné  à  un  point  extrême  ;  les  vomissements  sont  très  fréquents^ 
douloureux,  d'abord  alimentaires,  puis  glaireux,  aqueux;  la  diarrhée  est 
séreuse,  les  selles  fréquentes,  mais  pou  abondantes.  Céphalalgie  très  vio- 
lente, prostration  profonde,  stupeur,  apyrexie  complète. 

La  diarrhée  cesse  peu  à  peu  et  fait  place  à  la  constipation,  mais  l'intolé- 
rance gastrique  persiste  jusqu'au  milieu  d'octobre,  s'accompagnant  tou- 
jours d'un  état  général  grave,  de  prostration,  de  stupeur,  de  céphalalgie 
temporale,  de  douleurs  épigastriques  et  abdominales  qui  tendent  à  devenir 
paroxystiques,  de  ballonnements  du  ventre. 

Les  contractures  et  les  déformations  ne  se  modifient  en  quoi  que  ce 
soit  ;  de  temps  à  autre,  il  faut  remettre  les  membres  dans  l'appareil,  que 
la  contracture  arrive  à  vaincre;  le  19  octobre,  il  y  a  une  légère  recrudes- 
cence dans  la  contracture  qui  n'est,  du  reste,  que  le  prélude  de  la  crise 
qu'elle  traversera  le  28  octobre. 

Les  eschares,  ou  plutôt  le  siège  des  eschares  guéries,  est  devenu  plus 
sensible  ces  jours  derniers,  et  présente  une  légère  rougeur. 

Le  28  octobre,  la  malade  après  avoir  ressenti  quelques  douleurs  vagues, 
picotements,  élancements  dans  les  membres  inférieurs,  traverse  une  nou- 
velle crise  de  contracture,  prédominante  dans  le  membre  inférieur  droit. 
Extension  de  la  cuisse  sur  la  jambe.  Extension  forcée  du  pied  dans  l'ar- 
ticulation tibio-tarsienne,  flexion  des  orteils  vers  la  face  plantaire. 

La  contracture  n'a  pas  augmenté  dans  la  main  droite,  qui  est  toujours 
fortement  portée  vers  le  bord  cubital.  Elle  est  exclusivement  limitée  à  la 
main^  les  mouvements  s'exécutent  librement  dans  l'articulation  du  coude 
et  de  l'épaule. 

Le  lendemain,  la  contracture  de  la  jambe  passe  du  type  extension  au 
type  demi-flexion.  —  La  jambe  étendue  est  placée  dans  une  gouttière. 
Les  douleurs  augmentent  d'intensité.  La  trépidation  réflexe  est  des  plus 
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manifeste.  —  Il  existe  également  des  contractions  fibrillaires  fréquentes 
et  violentes. 

A  la  fin  de  Tannée  1878  et  au  commencement  de  1879,  M.  Burcq  fait 
des  applications  do  plaques  métalliques  sur  les  bras,  sur  le  front,  de 
chaînes  métalliques  autour  du  cou  et  le  long  de  la  colonne  vertébrale. 

Ces  essais  ont  été  continués  pendant  six  semaines  à  deux  mois,  sans 
qu'il  y  ait  eu  la  moindre  modification  sous  leur  influence. 

Le  4  décembre,  on  ouvre  une  poche  purulente  située  à  l'insertion  del- 
toîdienne  inférieure  droite,  et  qui  s'était  développée  depuis  quelques  jours  ; 
il  8*écoule  environ  deux  cuillerées  d'un  pus  fétide.  Cet  abcès  ne  se  guérit 
qae  très  lentement  et  laisse  après  lui  un  trajet  fistuleux  qui,  à  la  fin  de 
décembre,  donne  tous  les  jours  quelques  gouttes  de  pus  séreux.  Mais  pen- 
dant tout  le  mois  de  janvier,  il  se  développe  sur  Tépaule  droite  une  série 
de  petits  abcès*  qui  semblent  se  produire  au  niveau  des  points  où  sont 
pratiquées  les  injections  de  morphine. 

L'état  général  et  Tétat  des  membres  est  toujours  le  même,  la  contrac- 
ture de  la  main  droite  a  peut-être  un  peu  augmenté  ;  elle  est  fortement 
portée  vers  le  bord  cubital.  Après  Tapplication  de  courants  continus  des- 
cendants pendant  cinq  heures  par  jour,  la  contracture  cède  peu  à  peu  et 
die  a  presque  disparu  vers  la  fin  do  février. 

Le  11  mars  1879,  la  malade  présente  une  crise  de  contracture  analogue 
à  celle  qu'elle  présenta  le  7  juin  1878.  —  Vers  quatre  heures  et  demie  de 
l'après-midi,  elle  est  prise  d'un  frisson  violent  qui  dure  une  heure;  elle  se 
plaint  d'une  sensation  de  barre  à  la  tête,  et  subitement,  perd  connaissance. 
La  face  est  pâle^  exprime  la  douleur.  Il  n'y  a  ni  convulsion,  ni  agita- 
tion, à  part  quelques  mouvements  spasmodiques  du  larynx.  Les  conjonc- 
tives sont  injectées,  les  yeux  portés  en  haut  et  en  dehors  ;  on  n'aperçoit 
plus  la  cornée  en  soulevant  la  paupière.  La  contracture  des  membres  est 
portée  à  un  très  haut  degré;  la  langue,  contracturée,  est  placée  en  arrière 
et  se  porte  légèrement  vers  la  droite  ;  contracture  des  muscles  fléchisseurs 
de  la  tète.  L'état  général  est  mauvais,  la  prostration  et  la  somnolence 
sont  extrêmes,  le  ventre  est  dur,  ballonné,  la  constipation  est  opiniâtre.  Pas 
d'anesthésie. 

On  institue  le  même  traitement  que  l'année  dernière  :  Injections  de 
morphine  à  hautes  doses  dans  la  région  des  tempes.  Grâce  â  ce  traite- 
ment)  la  contracture  diminue  peu  à  peu,  la  langue  revient  complètement, 
la  malade  peut  parler;  la  contracture  de  l'œil  droit  et  l'occlusion  de  la 
paupière  persistent  seules  le  1*^  avril,  avec  un  certain  degré  de  contrac- 
ture des  membres. 

Le  20  avril,  on  note  l'état  actuel  suivant  : 

Membre  supérieur  gauche.  Atrophie  assez  marquée.  Il  existe  un  cer- 
tain degré  de  parésie,  d'autant  plus  marquée  que  l'on  s'approche  do  la 
périphérie  ;  les  doigts  du  côté  du  bord  radial  sont  plus  parésiés  que  les 
autres.  —  Bi  la  malade  simule  le  toucher  du  piano,  les  doigts  se  contrac- 
tarent  rapidement  dans  cette  position.  L'extension  des  doigts  se  fait  à 
peu  près  complètement.  L'extension  de  la  main  sur  l'avant-bras  jusqu'à 
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la  ligne  horizontale  peut  être  obtenue,  non  sans  quelque  difficulté  toute- 
fois, mais  elle  n'est  que  difficilement  maintenue  et  la  main. ne  tarde  pas 
à  tomber. 

Les  mouvements  de  supination  et  de  pronation  sont  conservés.  Conser- 
vation complète  des  sensibilités.  Il  existe  de  la  cyanose  très  marquée  de 
toute  la  main  et  de  Tavant-bras. 

Les  mouvements  de  l'épaule,  du  bras,  sont  parfaitement  exécutés  ;  la 
malade  peut  porter  la  main  au-dessus  de  la  tête. 

Membre  supérieur  droit.  L'extension  dorsale  de  la  main  sur  l'avant- 
bras  est  impossible,  ainsi  que  les  mouvements  de  supination.  —  Les  mou- 
vements de  l'épaule  se  font  facilement,  la  malade  pouvant  porter  la  main 
derrière  la  nuque.  La  sensibilité  est  conservée  dans  tous  ses  modes  : 
au  contact,  à  la  piqûre,  à  la  température;  mais  toutes  les  après  midi  la 
malade  accuse  des  sensations  subjectives  de  vive  chaleur,  mordicante 
pendant  une  à  deux  heures,  et  qui  ne  s'observeraient  qu*à  droite. 

Membre  inférieur  (jauche.  L'extension  du  genou  est  facile  et  complète, 
la  flexion  est  plus  difficile.  Le  pied  est  porté  en  adduction,  la  malléole 
externe  fait  une  forte  saillie.  Tous  les  mouvements  sont  très  douloureux. 
La  trépidation  réflexe  est  des  plus  nette,  elle  existe  des  deux  côtés  et  ap- 
paraît dès  que  l'on  touche  le  membre. 

Membre  inférieur  droit.  Mouvements  faciles  et  non  douloureux;  pas 
de  déviation  du  pied  ;  la  malade  se  lève  depuis  deux  jours,  elle  s'appuie 
parfaitement  sur  le  membre  inférieur  droit,  mais  elle  ne  marche  que  dif- 
ficilement et  à  Taide  de  béquilles.  Sensibilité  intacte.  La  malade  s'asseoit 
seule  et  sans  aide,  mais  elle  ne  peut  rester  longtemps  dans  la  position 
assise,  car  elle  éprouve  bientôt  des  douleurs  dans  la  colonne  lombaire. 
Les  mouvements  de  la  langue  sont  complètement  conservés. 
L'occlusion  de  la  paupière  droite  est  complète.  La  perception  lumineuse 
est  parfaite.  Pas  de  douleurs.  Constipation  opiniâtre.  —  Courants  continus. 
Les  jours  suivants,  la  malade  marche  un  peu,  mais  toujours  à  l'aide  de 
béquilles  et  soutenue  par  des  aides.  Elle  accuse  des  douleurs  vives  lan- 
cinantes et  ascendantes  dans  le  membre  inférieur  gauche. 

A  la  un  d'avril,  elle  peut  se  servir  de  sa  main  gauche  pour  faire  du 
crochet.  Elle  écrit  facilement. 

En  mai,  la  marche  devient  de  plus  en  plus  facile,  mais  elle  se  fait  tou- 
jours à  Taide  de  béquilles.  Le  18  juin,  la  malade  descend  (avec  des  bé- 
quilles) pour  la  première  fois  de  la  salle  Sainte-Madeleine  à  la  salle 
Saint-Jean  de  Dieu  (un  étage)  ;  elle  descend  les  marches  beaucoup  plus 
facilement  qu'elle  ne  les  monte. 

Le  membre  supérieur  gauche  exécute  facilement  tous  les  mouvements. 
Le  droit  est  dans  une  position  intermédiaire  à  la  pronation  et  à  la  supi- 
nation, il  ne  peut  sans  efforts,  être  ni  élevé  ni  porté  derrière  la  nuque. 
L'écriture,  ainsi  que  le  crochet,  se  fait  facilement. 

Depuis  huit  jours,  la  malade  se  plaint  de  frisson,  survenant  toutes  lee 
après-midi  vers  quatre  heures,  elle  prend  à  cet  effet  50  oentigr.  de  sulfate 
de  quinine,  lorsque,  le  1°'  juillet,  elle  est  prise  de  douleurs  violentes  dans 
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les  réfions  épigastrique  et  abdominale.  Il  existe  un  certain  degré  de  péri- 
tonisme,  le  ventre  est  dur,  ballonné,  extrêmement  sensible.  Pas  trace  de 
contracture  dans  les  membres;  contracture  des  muscles  de  Toeil.  Les 
yeux  sont  fortement  convulsés;  le  pouls  est  lent^  irrégulier;  par  instants 
la  respiration  saccadée,  bruyante  ;  la  langue  sèche.  Incontinence  d'urine. 
Traitement  :  Vésicatoire  dans  le  creux  épigastrique,  sinapismes  aux  mem- 
bres inférieurs,  30  grammes  de  sirop  d'éther,  6  grammes  d'acétate  d*am- 
inoniaque,  la  dose  de  morphine  est  réduite  à  7  ou  8  injections  de  2  centi- 
grsmmes. 

La  douleur  stomacale  persiste  les  jours  suivants,  Tinsommie  est  com«- 
plète.  Ce  n*est  que  le  8  juillet  que  les  douleurs  stomacales  et  abdominales 
disparaissent,  que  Tinsomnie  est  moins  complète,  que  le  pouls  est  bon, 
régulier,  que  la  langue  est  redevenue  normale,  que  la  contracture  des 
muscles  de  ToBil  a  disparu. 

Cette  attaque  a  un  peu  inâuencé  les  mouvements  des  doigts  qui  s'exé» 
cutent  moins  facilement,  surtout  à  gauche,  et  non  pas  sans  douleurs.  L'in- 
oontinence  d'urine  seule  persiste  et  ne  disparaît  que  le  25  août. 

La  malade,  pendant  les  mois  d*aoûtet  de  septembre,  peut  marcher  seule 
sans  béquilles  et  descendre  du  lit  sans  aide. 

Le  3  octobre,  la  malade  se  plaint  de  douleurs  très  vives  dans  le  ventre, 
rendant  la  marche  impossible.  —  On  trouve  dans  la  région  sous-ombili- 
eale,  sur  la  ligne  médiane,  une  tumeur  douloureuse  rouge,  tendue,  irrégu^ 
Uère,  qui,  les  jours  suivants,  devient  acuminée.  —  Fièvre  nulle,  4  grammes 
de  bromure  de  potassium,  extrait  mou  de  quinquina.  Le  9  octobre,  délire 
tranquille,  augmentation  de  la  tumeur,  de  la  chaleur  locale  et  de  la  rou- 
geur. —  Pas  de  fièvre. 

11  octobre.  Perte  de  connaissance,  pas  d*attaque  hystérique,  pas  de 
frissons  ni  de  fièvre.  Rétention  d*urine. 

13  oc(o6re.  La  tumeur  est  moins  tendue,  un  peu  chaude,  peu  douloureuse 
à  la  pression,  plutôt  rémittente  que  fluctuante,  acuminée,  d'un  rouge  foncé. 
5  gr.  de  Br.  K,  extrait  mou  de  quinquina,  alcool,  2  injections  de  morphine. 
Délire  agité.  Pas  de  fièvre,  malade  pâle,  abattue,  afîaissée.  La  rétention 
d'urine  disparaît  le  15  octobre, en  même  temps  qu'apparaissent  les  règles; 
k  nuit  se  passe  sans  délire,  le  pouls  est  bon,  régulier.  La  douleur  abdo* 
minaleest  plus  marquée,  exagérée  par  la  pression  et  les  mouvements.  L'état 
général  semble  être  un  peu  meilleur;  la  langue  est  blanche,  saburrele. 

Le  13  octobre,  M.  Berger  ponctionne  l'aboès,  il  s'écoule  un  pus  peu 
abondant,  de  bonne  nature;  l'abcès  est  tout  à  fait  circonscrit;  il  n'existe 
pas  de  clapier.  Injections  phéniqués. 

L'état  général  s'aggrave  après  la  ponction,  les  nuits  sont  agitées;  il 
existe  un  délire  bruyant.  Le  ventre  est  tout  aussi  douloureux;  le  pus  qui 
s'écoule  de  l'abcès  ouvert  est  très  pou  abondant;  le  gonflement,  au  pourtour 
de  la  ponction,  est  moins  considérable,  il  en  est  de  même  de  la  dureié 
el  de  la  tension.  Mais  le  gonflement  augmente  vers  le  côté  gauche,  qui 
est  tendu  et  fort  douloureux.  Il  existe  un  météorisme  considérable  sans 
fièvre,  ni  vomissements  ou  nausées.  Cet  état  local  se  prolonge  jusqu'au 
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15  décembre,  jour  où  Ton  ouvre  le  second  abcès  de  la  paroi  abdominale. 

Pendant  les  mois  d'octobre,  de  novembre  et  de  décembre  1879,  de  jan- 
vier 1880  la,  malade  a  éprouvé  des  syncopes  très  fréquentes,  survenant 
sans  cause  appréciable,  quelquefois  au  nombre  de  il  à  15  par  jour,  d^au- 
tres  fois  seulement  de  5  à  6,  syncopes  qui  à  la  fin  de  novembre,  sont  moins 
fréquentes,  et  n'ont  plus  lieu  quotidiennement. 

Pendant  ces  mêmes  mois,  elle  présenta  toute  une  série  d'abcès  qui  sont 
successivement  ouverts»  abcès  siégeant  surtout  aux  membres  inférieurs, 
aux  régions  trochantériennes,  ne  s'accompagnant  ni  de  fièvre  ni  de  vomis- 
sements, mais  d^un  état  général  assez  grave,  prostration,  abattement, 
frisson,  coïncidant  ordinairement  avec  l'apparition  d'un  nouvel  abcès 
sans  troubles  quelconques  des  fonctions  cataméniales.  Ainsi  le  9  no- 
vembre, on  ouvre  deux  abcès  des  régions  trochantériennes,  le  12  novembre 
un  second  abcès  à  droite,  le  14  un  nouvel  abcès,  le  15  décembre,  abcès  de 
la  paroi  abdominale  gauche,  le  17,  abcès  du  grand  trochanter  gauche, 
le  26,  deux  abcès  sur  la  ligne  médiane  et  deux  dans  la  région  trochanté- 
rienne  gauche.  Le  2  janvier  1880,  on  ouvre  quatre  abcès  cutanés  (deux  à  la 
cuisse  deux  à  Tabdomen),  abcès  superficiels  semblant  s'être  développés 
au  niveau  des  piqûres  de  morphine. 

Le  9  janvier,  la  malade  est  prise  de  frisson  violent,  de  fièvre  vive  et  de 
vomissements  bilieux;  à  l'examen  des  téguments  on  trouve  une  plaque 
d'érysipèle  qui  parait  s'être  développé  au  niveau  de  Touverture  d'un  des 
abcès  de  la  cuisse  gauche.  Les  jours  suivants,  la  rougeur  gagne  la 
jambe  gauche,  puis  les  deux  pieds.  L'affaiblissement  est  très  grand,  la 
prostration  extrême;  l'érysipèle  s'arrête  dans  sa  marche  envahissante  le 
20  janvier.  La  malade  se  plaint  de  douleurs  en  avalant,  de  chaleur  et 
d'une  sensation  de  brûlure  à  la  gorge  ;  on  trouve  du  muguet  étendu  non 
seulement  à  la  gorge,  mais  sur  la  langue,  la  face  interne  des  joues,  etc. 

La  malade  est  guérie  de  son  érysipèle  le  25  janvier,  et  Ton  ouvre  un 
nouvel  abcès  de  la  cuisse. 

Pendant  la  série  de  mois  où  la  malade  présente  ces  abcès  successifs,  les 
phénomènes  nerveux  ne  présentent  pas  grand  changement,  à  part  quel- 
ques douleurs  vagues  et  disséminées  dans  les  membres  inférieurs.  Les 
mouvements  de  supination  ne  sont  pas  encore  complètement  revenus. 
Il  en  est  de  même  des  mouvements  de  flexion  des  doigts,  la  malade  ne 
serre  pas  sans  une  certaine  difficulté,  et  moins  facilement  à  gauche  qu'à 
droite.  L'état  des  membres  inférieurs  est  toujours  le  même,  la  malade  ne 
se  lève  pas  depuis  qu'elles  a  présenté  sa  série  d'abcès.  Les  mouvements 
de  la  langue  sont  conservés,  ceux  des  yeux  s'exécutent  facilement;  la 
vue  est  excellente;  les  différentes  sensibilités  sont  parfaitement  conser- 
vées. 

Pendant  les  mois  de  février  et  mars,  l'état  général  s'améliore  un  peu, 
Tappétit  augmente,  lorsque  le  21  mars,  la  malade  est  prise  d'un  grand 
frisson^  de  syncope,  de  céphalalgie  vive,  sans  douleurs  bien  localisées, 
tous  ces  symptômes  disparaissent  avec  l'apparition  des  règles  le  29  mars. 
Les  règles  apparaissent  pour  Ja  première  fois  depuis  trois  mois,  la  dernière 
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époque  menstruelle  ayant  eu  lieu  le  21  novembre  1879.  Le  9  avril,  on 
ouvre  un  nouvel  abcès  à  face  externe  de  la  cuisse. 

Le  ^7  avril,  la  malade  est  prise  de  difficulté  d'uriner,  de  dysurie,  on 
constate  dans  la  région  sous-ombilicale  une  tumeur  lisse,  arrondie, 
empâtée,  remontant  jusqu'à  Tombilio,  que  l'on  prend  pour  la  vessie  dis- 
tendue. On  sonde  la  malade,  il  ne  s'écoule  que  très  peu  d'urine,  et  la 
tamenr  ne  diminue  en  rien.  Cette  tumeur  persiste  sans  changement  de 
volume  jusqu'au  5  mai,  malgré  des  applications  de  pommades  belladonées. 
Les  syncopes  réapparaissent.  La  malade  est  montrée  à  M.  le  prof.  Trélat 
qui  diagnostique  une  hématocèle  antérieure. 

Par  la  palpation  abdominale,  on  sent  une  masse  empâtée,  présentant 
une  fluctuation  obscure,  remontant  jusqu'à  un  travers  de  doigt  au-dessous 
de  l'ombilic.  Par  le  toucher  vaginal,  on  sent  une  masse  énorme  dans  le 
col-de-sac  antérieur,  pesant  sur  la  vessie.  Les  envies  d'uriner  sont  en  effet 
très  fréquentes,  mais  il  n'y  a  que  peu  d'urine  renJue  à  la  fois.  La  fièvre 
est  très  élevée,  l'état  général  mauvais,  l'abattement  considérable,  le  délire 
bruyant  la  nuit.  On  applique  un  vésicatoire  sur  le  ventre. 

Le  délire^  les  syncopes,  l'insomnie,  persistent  les  jours  suivants,  la 
langue  est  sèche,  la  soif  intense,  les  nausées  continuelles  sans  vomisse- 
ments, n  existe  des  douleurs  trèç  vives  dans  le  bas- ventre,  un  hoquet  fré- 
quent et  des  sueurs  profuses. 

Le  8  mai,  la  température  touche  à  la  normale,  le  délire  disparaît, 
la  malade  dort,  mais  le  ventre  est  toujours  ballonné,  quoique  moins  dou- 
loureux, l'empâtement  est  toujours  le  même,  les  syncopes  sont  aussi 
fréquentes^  ainsi  que  les  sueurs  profuses,  la  langue  est  sèche.  La  consti- 
pation ne  cède  pas  à  un  lavement  avec  1  gr.  d'huile  de  croton. 

Le  10,  le  délire  reparaît  un  peu;  1^ malade  se  plaint  d*un  point  de  côté 
droit,  qui  paraît  se  rapporter  à  un  point  de  péritonite  péri-hépatique.  L'em- 
pâtement est  toujours  le  même;  les  nausées  persistent,  les  vomissements 
sont  nuls,  la  céphalalgie  assez  intense,  la  malade  se  plaint  d'une  sensation, 
de  froid  continuel,  de  sueurs  profuses.  La  constipation  est  toujours  la 
même.  La  malade  n'urine  que  très  peu  et  par  regorgement.  L'état  gé- 
néral n'est  pas  aggravé. 

27  mai.  —  Les  douleurs  du  ventre  augmentent  un  peu,  c'est  l'époque 
menstruelle.  La  tumeur  globuleuse  du  ventre  est  divisée  en  deux  moitiés 
par  une  bride  horizontale  située  à  égale  distance  du  pubis  et  de  l'ombilic. 
L'empâtement  a  la  forme  d'un  noyau  induré,  le  flanc  gauche  est  doulou- 
reux. Le  ballonnement  du  ventre  augmente,  les  vomissements  apparais- 
sent, les  syncopes  sont  plus  longues  que  d'ordinaire.  Le  3  juin,  elle 
{Hrésente  un  frisson  violent;  dans  la  soirée,  une  lipothymie  de  15  à  20  mi- 
nutes. Il  existe  dans  le  bas-ventre  une  tumeur  fluctuante,  du  volume  du 
poing,  ovoïde,  à  grand  axe  vertical,  qui  remonte  jusqu'à  deux  travers  de 
doigt  au-dessous  de  Tombilic.  Cette  collection  fluctuante  parait  s'être 
rapprochée  beaucoup  du  tégument  externe  et  dépasser  un  peu  plus  la 
ligne  médiane  à  droite  ;  la  peau  est  rouge  à  ce  niveau.  Sur  le  bord  gauche 
de  la  collection  liquide,  on  trouve  un  noyau  induré. 
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Sur  le  conseil  de  M.  le  professeur  Trélat,  appelé  en  consultation,  on  pro- 
cède le  12  juin  à  Touverture  de  la  collectipn  liquide  au  moyen  de  caus- 
tiques. Première  application  de  pâte  de  Vienne  pendant  dix  minutes  sur 
une  longueur  de  4  cent,  i/2,  un  peu  à  droite  de  la  ligne  médiane. 

13  juin.  On  fend  Teschare  et  on  fait  une  seconde  application  de  pâte  de 
Vienne.  La  deuxième  eschare  est  fendue  le  14  juin,  le  tissu  cellulaire  bou9> 
cutané  paraît  compris  dans  Teschare  ;  on  applique  le'  soir  même  une 
lanière  de  pâte  de  Cauquoin. 

15  juin.  Légère  inflammation  autour  de  Teschare  :  cataplasmes,  souf- 
frances très  vives.  On  applique  le  soir  une  nouvelle  flèche  de  pâte  de 
Cauquoin.  Le  16  juin,  M.  Trélat  fait  Touverture  de  la  poche  purulente 
avec  le  bistouri.  A  peine  Teschare  est-elle  fendue  que  le  pus  s'éooule  à 
ilôts.  Il  est  sorti  au  moins  un  litre  de  pus  crémeux,  épais,  jaunâtre,  sans 
odeur  fétide^,  pas  trace  de  trainéçs  brun  chocolat.  Ce  pus  semble  sortir 
de  toute  la  hauteur  (  3  Tincision,  mais  seulement  lorsqu'on  exerce  une 
pression  sur  Tabdomen,  et  si  celle-ci  est  faite  au-dessus  du  pubis.  Le 
ventre  s'affaisse  beaucoup. 

On  cherche  à  introduire  un  gros  drain  pour  pouvoir  faire  des  lavages 
à  Teau  phéniquée,  mais  il  ne  pénètre  que  d'un  centimètre.  Pansement  à 
la  gaze  phéniquée. 

11  juin.  Le  soulagement  est  médiocre,  le  sommeil  agité,  les  élancements 
et  les  douleurs  dans  le  ventre  persistent.  Lors  du  pansement,  fait  deux 
fois  par  jour,  il  ne  s'écoule  aucune  goutte  de  pus*  La  collection  t>uru- 
lente  semble  s'être  reproduite  et  ne  pas  avoir  de  communications  avec 
Pextérieur.  Le  ventre  est  plus  saillant  dans  la  région  sous-ombilicale;  la 
résistance  a  reparu. 

18  jui?i.  Les  choses  en  sont  au  même  point  qu'hier.  Pas  une  goutte  de 
pus  ne  sort,  bien  que  Ton  sonde  la  plaie  avec  une  sonde  cannelée.  En 
détachant  la  partie  supérieure  de  l'eschare  qui  était  soulevée,  on  voit  appa- 
raître un  bourgeon  gros  comme  le  bout  du  doigt,  qui  paraît  être  cons- 
titué par  répipioon. 

22  juin,  L'eschare  est  tombée;  on  voit  au  centre  de  la  plaie  le  bourgeon 
épiploîque,  la  tension  abdominale  est  médiocre,  les  soufîrances  très  vives. 
Il  existe  un  frisson  violent,  des  nausées,  des  syncopes,  du  délire  dans  la 
journée. 

Le  24  juin,  M.  le  professeur  Trélat  —  constatant  que  la  tumeur  globu- 
leuse du  ventre  s'est  reproduite,  qu'aucune  goutte  de  pus  n'est  sortie 
depuis  le  jour  où  Tincision  a  été  faite,  la  plaie  étant  refermée  —  introduit 
de  force  une  sonde  cannelée  dans  la  plaie.  La  sonde  pénètre  profondé- 
ment dans  une  direction  oblique,  en  bas  et  en  arrière.  Il  s'écoule  du  foyer 
ainsi  ouvert  une  grande  quantité  (500  gr.)  de  pus  louable,  verdâtre,  non 
fétide,  avec  quelques  flocons  albumineux.  Le  doigt  pénètre  de  toute  sa 
longueur  dans  le  foyer.  Drain,  pansement  phéniqué,  injection  de  chloràl 
au  iOO«;  température  38. 

La  nuit  se  passe  sans  délire,  mais  sans  sommeil;  les  élancem'ents  don* 
loureux  ont  cessé.  Le  drain  donne  lieu  à  un  écoulement  abondant.  On 


Digitized  by 


Google 


A.  KLUMPKE.  —  CONTRACTURES  HYSTÉRIQUES  219 

lait,  matin  et  soir,  une  injection  de  chloral  au  iOOe  et  un  pansement 
phéniqué.  Quelques  minutes  après  Tinjection  de  chloral,  la  malade 
s'endort  pendant  quatre  heures  d'un  sommeil  agité  dont  rien  ne  peut 
la  tirer. 

25  juin.  Etat  général  amélioré.  Les  injections  ramènent,  par  le  drain, 
des  fausses  membranes  granuleuses,  jaunâtres,  qui  examinées  au  micros- 
cope, contiennent  do  la  fibrine,  des  globules  graisseux,  de  jeunes  leuco^ 
çytes,  des  globules  contenant  des  acides  gras  et  quelques  cristaux  lozan- 
giques  d'hématoîdine.  Il  s'agit  donc  là  de  fausses  membranes  fibrineusea 
anciennes,  résultant  d'un  épanchement,  envahies  ensuite  par  de  la  graisse 
et  contenant  encore  des  cristaux  de  matières  colorantes  du  sang. 

27  juin.  A  cause  du  sommeil  agité  qui  suit  ordinairement  Tinjection 
de  chloral,  on  injecte  une  solution  au  200o  et  même  au  400o.  Elle  retombe 
néanmoins  dans  son  sommeil. 

30  juin.  L'état  général  est  plus  satisfaisant,  la  température  de  37» 
à  37»,3,  l'amélioration  est  remarquable,  le  même  traitement  local  est  con- 
tinué jusqu'au  9  août.  Il  s'écoule  de  moins  en  moins  de  pus  dans  les 
vingt-quatre  heures,  l'eau  sort  de  la  poche  aussi  claire  qu'elle  y  est 
entrée  dès  le  second  lavage.  Quelquefois  le  pus  est  couleur  chocolat, 
d'autres  fois  il  sort  pendant  le  pansement  de  l'eau  franchement  sangui- 
nolente. 

10  août.  Le  matin  vers  cinq  heures,  malaise,  frisson  d^une  heure^ 
vomissements;  dans  la  journée,  elle  se  plaint  de  douleurs  dans  le  bas- 
ventre  et  dans  les  reins.  Second  frisson  très  prolongé  vers  quatre  heures, 
suivi  de  deux  syncopes,  troisième  frisson  à  huit  heures-  du  soir,  malaise, 
dyspnée,  sensation  d'étouffement.  Dans  la  nuit,  agitation,  délire,  vomis- 
sements, sensation  de  suffocation.  Le  matin,  prostration,  pâleur  de  la 
face.  Sueurs  profuses,  température,  36»,  5.  Peau  fraîche. 

Le  12  août  elle  présente  encore  un  p>etit  frisson,  la  poche  ne  secrète 
presque  plus  de  pus,  l'état  général  est  satisfaisant.      • 

26  août.  Le  drain  est  raccourci  de  \/'l  centimètre  par  jour.  La  malade 
commençait  à  se  lever  depuis  deux  jours  lorsque  hier  elle  fut  prise  de 
violentes  douleurs  dans  l'abdomen.  Aujourd'hui  il  y  a  trois  fois  plus  de 
pus  que  les  jours  précédents,  mais  il  est  beaucoup  moins  épais. 

31  août.  Le  pus  diminue,  les  douleurs  abdominales  ont  cessé. 
Amélioration  de  l'état  général  en  septembre  et  octobre. 

14  novembre.  Depuis  un  mois  les  douleurs  péri-vésicales  sont  de  plus 
en  plus  intenses.  La  malade  en  est  extrêmement  préoccupée.  Chaque  jour, 
on  fait  une  injection  hypodermique  do  morphine  dans  l'après-midi. 

Hier  vers  midi,  c'est-à-dire  presque  immédiatement  après  l'injection 
habituelle,  la  malade  s'endort  et  reste  immobile  jusque  vers  quatre  heures. 
A  ce  moment,  la  religieuse  de  la  salle  vient  lui  parler,  mais  n'obtient  pas 
de  réponses.  La  malade  est  dans  une  crise  de  contracture  généralisée  : 
L'avant-bras  en  pronation  est  étendu  sur  le  bras,  le  pouce  fortement  fléchi 
et  recouvert  par  les  autres  doigts  contractures.  La  main  gauche  est  beau- 
coup plus  énërgiquement  contracturée  que  la  droite.  Les  pieds  sont  dans 
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Textension  forcée,  les  orteils  fléchis.  Opisthotonos.  Les  muscles  du  maxil- 
laire inférieur  ne  sont  pas  très  fortement  contractures,  on  peut  écarter 
les  deux  mâchoires.  La  langue  estratatinée  et  cachée  contre  la  joue  gau^ 
che.  Les  yeux  sont  déviés  en  haut. 

Pas  de  cris,  pas  de  convulsions  cloniques.  La  malade  se  plaint  douce- 
ment sans  formuler  un  seul  mot,  les  douleurs  vésicales  paraissent  être 
la  cause  principale  de  ses  plaintes. 

20  novembre.  Les  contractures  persistent  dans  le  membre  supérieur 
gauche  et  les  deux  membres  inférieurs.  Les  globes  oculaires  examinés 
chaque  matin  à  la  visite  sont  tantôt  déviés  en  bas,  tantôt  en  haut.  Les 
arcades  dentaires  ne  peuvent  être  écartées.  La  parole  est  impossible,  il 
est  difficile  de  faire  entrer  quelques  aliments  liquides  dans  la  bouche.  La 
déglutition  difficile,  n'est  cependant  pas  impossible.  La  malade  accuse  des 
douleurs  vives  dans  le  côté  droit  de  la  face  et  de  la  tète.  Chaque  matin, 
injection  hypodermique  dans  la  joué  droite  suivie  de  quelques  moments 
de  bien-être.  22  novembre.  Elle  commence  à  ouvrir  les  yeux.  Les  globes 
oculaires  ne  sont  plus  déviés.  23  novembre,  La  contracture  des  orteils 
et  des  doigts  de  la  main  gauche  a  disparu.  L'opisthotonos  persiste,  cépha- 
lalgie intense,  photophobie. 

2  décembre.  Diminution  lente,  graduelle  mais  continue  de  la  contracture 
des  masséters,  la  malade  ne  peut  cependant  prendre  encore  que  des 
aliments  liquides.  La  parole  est  impossible.  L'amélioration  persiste  pen- 
dant le  mois  de  décembre,  la  malade  peut  manger  assez  facilement  à  partir 
du  6  décembre,  Tappétit  est  assez  bon,  la  parole  est  revenue. 

7  janvier  IbSl.  Contracture  persistante  du  sterno-cleido-mastoîdien 
gauche  de  telle  sorte  que  la  face  est  immédiatement  appliquée  sur  l'oreiller. 
Il  existe  de  Tœdème  de  la  paupière  supérieure  droite,  des  douleurs  extrême- 
ment vives  dans  la  tête,  de  la  surdité  très  prononcée,  dépendant  d'une 
otite  moyenne  double.  L'appétit  est  nul,  la  malade  est  nourrie  au 
siphon.  Pas  d'albuminure.  La  plaie  abdominale  suppure  toujours  un  peu. 

Du  18  au  25  janvier  on  applique  des  courants  continus  de  15  éléments 
(pôle  positif  au  cou,  pôle  négatif  à  la  cuisse  droite). 

Le  22,  le  goût  est  complètement  aboli,  la  constipation  opiniâtre,  le 
teint  plombé,  l'état  général  paraît  empirer. 

Le  11  février,  la  malade  paraît  moins  mal,  le  cou  est  moins  tendu,  le 
goût  est  en  partie  revenu,  l'ouïe  est  moins  dure. 

17  mars.  La  contracture  du  cou  est  beaucoup  moins  prononcée.  Le 
côté  gauche  de  la  face  n'est  plus  immédiatement  appliqué  sur  l'oreiller. 
La  partie  interne  de  la  conque  gauche  est  couverte  de  bourgeons  fon- 
gueux. Une  certaine  quantité  de  pus  s'écoule  par  l'oreille  gauche.  L'œil 
gauche  est  fermé,  il  est  appuyé  sur  l'oreiller,  à  cause  de  la  rotation  spas- 
modique  de  la  tête  de  droite  à  gauche.  En  écartant  la  paupière  on  constate 
que  la  conjonctive  est  très  fortement  injectée  et  la  cornée  terne.  Cet  état 
s'améliore  lentement,  mais  progressivement. 

Le  23  avrils  réapparition  des  contractures,  trismus,  on  applique  l'ai- 
mant mais  sans  résultat.   Le  24  avrils  frissons,  violent  mal  de  tête. 
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30  avril.  Salivation  extrêmement  abondante,  1  milligramme  de  sulfate 
d'atropine.  2  mai.  Nouvelle  contracture  du  cou  et  du  tronc,  la  moitié  du 
corps  cet  hors  du  lit  et  repose  sur  une  table  ;  accès  d'étouffement.  3  juin. 
L»a  contracture  du  tronc  diminue,  la  malade  a  pu  être  replacée  en  entier 
dans  son  lit. 

Le  l"*  juillet,  délire  subit  survenant  après  le  repas  et  durant  trois  à 
quatre  heures,  augmentation  de  la  surdité. 

Depuis  le  9  on  observa  un  léger  ballonnement  du  ventre,  qui  est  dou- 
loureux à  la  pression,  la  malade  y  éprouve  des  élancements. 

M,  le  professeur  Gk>sselin  appelé  en  consultation  ne  trouve  aucun  foyer 
de  suppuration.  Cataplasme  sur  l'abdomen,  délire  la  nuit. 

Le  16  juillet,  on  ouvre  un  abcès  assez  volumineux  qui  s'est  formé  à  la 
partie  supérieure  de  la  face  externe  de  la  cuisse  droite.  Il  s'écoule  une 
abondante  quantité  de  pus.  La  surdité  est  telle  qu'on  ne  peut  commu- 
niquer avec  la  malade  que  par  écrit. 

U  juillet.  Frissons.  Etat  général  mauvais,  dysphagie,  la  malade  ne 
peut  prendre  que  des  liquides.  Dysurie. 

12  aoû^  Etat  stationnaire.  Elle  a  de  temps  en  temps  des  syncopes.  La 
Yue  paraît  un  peu  s'améliorer,  la  sUrdité  est  complète  et  absolue.  La  plaie 
abdominale  suppure  toujours,  on  y  fait  des  injections  phéniquées.  L'état 
de  la  plaie  reste  stationnaire  jusqu'à  la  fin  de  l'année;  au  mois  de  décem- 
bre, elle  devient  douloureuse,  les  bords  sont  légèrement  enflammés. 
La  dysurie  ot  les  douleurs  en  urinant  persistent  toujours;  La  consti- 
pation est  toujours  excessive.  La  contracture  du  cou  a  diminué,  la 
malade  ne  peut  soutenir  sa  tête  qui  ballotte  dès  qu'on  la  soulève  de 
l'oreiller.  Pointes  de  feu.  Amélioration . 

M.  le  prof.  Vulpian  quitte  l'hôpital  de  la  Charité  le  25  décembre  1881 
et  passe  à  l'Hôtel-Dieu.  Il  est  remplacé  à  la  Charité  par  M.  le  prof.  Peter. 
Depuis  cette  époque  jusqu'à  sa  mort  qui  eut  lieu  en  septembre  1882, 
rétat  resta  à  peu  de  chose  près  stationnaire.  La  contracture  des  mem- 
bres supérieurs,  a  disparu  complètement  pour  ne  plus  réapparaître.  Il 
en  est  de  même  de  la  contracture  de  la  langue,  de  celle  de  la  nuque  et 
du  tronc.  Seule,  la  contracture  des  membres  inférieurs  persiste,  présen- 
tant, il  est  vrai,  des  alternatives  de  mieux  et  de  pis,  mais  jamais  elle 
n'a  permis  à  la  malade  de  se  lever,  encore  moins  de  marcher.  Elle  affec- 
tait le  plus  souvent  le  type  extension,  quelquefois  le  type  demi-flexion 
avec  adduction  et  rotation  de  la  cuisse  en  dedans. 

La  malade  est  couchée  dans  son  lit;  la  contracture  du  tfonc  et  du 
membre  inférieur  droit  avec  abduction  et  rotation  en  dehors  de  la  cuisse, 
qui  était  telle  au  mois  de  mars  et  d'avril,  que  toute  une  moitié  du  corps 
de  la  malade  reposait  sur  une  table  placée  à  côté  du  lit,  ne  s'est  plus 
reproduite.  L'exagération  des  réflexes  patellaires,  la  trépidation  spinale 
sont  toujours  les  mêmes.  La  salivation  toutefois  persista  jusqu'en  mars 
1882  et  fut  telle  que  l'on  plaçait  des  cuvettes  à  proximité  de  la  malade. 
La  perte  de  Touîe  est  totale,  la  malade  n'entendant  même  pas  le  bruit 
du  tonnerre.  La  suppuration  de  Toreille  gauche  a  augmenté.  Avec  le 
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pus  sortent  les  osselets  de  Fouie  et  de  petits  séquestres  osseux.  Les 
bourgeois  charnus  de  Toreille  externe  sont  volumineux,  très  fongueux, 
oblitérant  presque  complètement  la  lumière  du  conduit  auditif  externe» 
Pour  se  faire  comprendre  de  la  malade  on  est  obligé  de  lui  écrire.  La 
vue  est  perdue  à  gauche,  la  cornée  est  opaque,  elle  présente  des  ulcéra- 
tions en  coup  d'ongle,  la  kérato-conjonctivite  est  très  intense. 

L'abcès  de  la  paroi  abdominale  a  toujours*  continué  à  donner  une 
petite  quantité  de  pus. 

Mais  si  Tétat  local  est  resté  à  peu  près  stationnaire,  il  n*en  est  pas  de 
même  de  Tétat  général  qui  s'aggrava  rapidement,  malgré  quelques 
périodes  de  mieux-aller.  Les  syncopes ,  les  vertiges  ,  les  lipothymies 
quoique  moins  fréquents  sont  cependant  quotidiens.  L'anorexie  est  com- 
plète, Tamaigrissement,  l'émaciation  sont  très  prononcées. 

La  malade  succombe  le  26  septembre  1882  aux  progrès  envahissants 
d'une  tuberculose  pulmonaire. 

Autopsie  faite  trente-six  heures  après  la  mort  par  M.  le  !>  Landouzy 
(suppléant  M.  le  prof.  Peter),  à  Tobligeance  duquel  nous  devons  les  cen- 
tres nerveux. 

Cadavre  amaigri,  fortement  émacié.  A  l'ouverture  de  la  cavité  thora- 
cique  léger  emphysème  des  bords  antérieurs  des  poumons  et  adhérences 
aux  deux  sommets. 

Il  existe  dans  le  lobe  supérieur  des  deux  côtés  une  caverne  pouvant 
loger  une  aveline,  et  un  certain  nombre  de  cavernules  disséminées. 

Dans  toute  la  partie  inférieure  du  lobe  supérieur  et  dans  le  lobe  moyen, 
un  semis  de  tubercules  à  différentes  périodes  de  leur  évolution  :  granu- 
lations grises,  tubercules  miliaires,  groupes  péri-bronchiques,  etc.  Con- 
gestion des  bases. 

Le  cœur  est  petit;  pas  de  lésions  valvulaires.  Le  foie  présente  des 
traces  de  péri- hépatite»  il  est  fortement  congestionné  ainsi  que  les  reins 
et  la  rate.  Pas  de  tubercules  miliaires  à  Toeil  nu. 

La  ûstule  de  la  paroi  abdominale  conduit  dans  une  poche  de  péritonite 
localisée  de  la  région  sous-ombilicale,  se  propageant  vers  le  petit  bassin 
et  englobant  les  organes  pelviens. 

Elle  contient  quelques  cuillerées  d'un  pus  jaunâtre,  clair  et  liquide.  La 
paroi  est  tapissée  de  fausses  membranes,  la  cavité  est  cloisonnée  par  des 
brides. 

Le  cerveau  ne  présente  rien  de  particulier  à  noter  ;  pas  de  tuberculose 
méningée,  pas  de  congestion,  ni  d'adhérences,  ni  d'épaississement  des 
méninges.  Les  circonvolutions  sont  bien  développées  et  ne  présentent 
rien  d'anormal. 

La  moelle  épinière,  le  bulbe  paraissent  normaux,  les  méninges  ne  pré- 
sentent ni  épaississements,  ni  adhérences.  Les  racines  antérieures  et  posté- 
rieures ont  leur  volume  habituel.  Â  la  section  de  la  moelle  on  ne  constate 
qu'un  léger  degré  d'hyperhémie  des  cornes  antérieures.  Pas  trace  de 
sclérose  des  faisoeaux  blancs.  Pas  de  corps  granuleux  à  Tétat  frais. 

Examen  microscopique. 
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Racines,  Un  grand  nombre  de  racines  antérieures  et  qadques  racines 
postérieures  sont  traitées  par  les  méthodes  habituelles  :  acide  osmique 
au  1/300,  picro-carminate  d ammoniaque,  glycérine,  puis  dissociées, 
filles  ne  présentent  aucune  altération  appréciable;  pas  de  névrite  paren- 
chymateuse.  Nulle  part  la  myéline  n'est  segmentée,  ni  en  voie  de  dégé- 
nérescence granulo-graisseuse.  Nulle  part  il  n*y  a  de  prolifération  des 
noyaux  de  la  gaine  de  Schwann,  ni  de  gaines  vides. 

Le  tube  nerveux  présente  la  conformation  normale,  le  cylindre  axe, 
les  segments  interannulaires,  la  myéline,  ne  présentent  pas  trace  d^alté- 
ration  quelconque. 

La  moelle  est  placée  pendant  vingt-quatre  heures  dans  l'alcool,  puis 
durcie  pendant  deux  mois  dans  le  bichromate  d'ammoniaque. 

De  nombreuses  coupes  ont  été  pratiquées  dans  toute  sa  hauteur,  colo- 
rées au  carmin,  montées  dans  le  baume  de  Canada.  L'examen  le  plus 
minutieux  ne  permet  de  découvrir  aucune  altération  appréciable.  Les 
coupes  ressemblent  en  tout  point  à  celles  d'une  moelle  normale  étudiée 
comparativement.  Le  renflement  lombaire  et  la  région  dorsale  inférieure 
ont  été  Tobjet  d'un  examen  très  attentif.  Il  n'existe  pas  trace  d'épaissis- 
sèment  méningé,  ni  de  sclérose  des  faisceaux  blancs;  les  faisceaux  laté- 
raux en  particulier  présentent  leur  texture  normale.  Quant  à  la  subs- 
tance grise  on  ne  retrouve  pas  au  microscope  la  légère  hyperhémie  des 
cornes  antérieures  qui  exilait  à  Tétat  frais.  Les  vaisseaux  sont  nor- 
maux, pas  d'endo  ni  de  peri-artérite. 

Les  cellules  sont  volumineuses,  de  nombre  normal,  à  prolongements 
multiples,  sans  pigmentation  anormale.  Nulle  part  enfin  il  n  y  a  trace 
d'un  processus  inflammatoire  ou  scléreux  quelconque.  Dans  quelques 
rares  préparations,  les  vaisseaux  sont  peut-être  un  peu  plus  distendus 
par  les  globules  rouges  qu'à  l'état  normal,  mais  même  dans  ces  points 
il  n'y  a  pas  trace  d'un  processus  péri  ou  endoartéritique. 

En  résumé  nous  nous  trouvons  ici  en  présence  d'une  malade 
hystérique  —  dont  Thystérie  a  présenté  les  attaques  convulsives,  la 
rétention  d'urine,  Thémi-anesthésie  sensilivo-sensorielle,  Thypéres- 
thésie  ovarienne,  la  bonle,  le  clou  hystériques,  etc.,  —  et  qui,  à 
Fâge  de  vingt  ans  à  la  suite  d'une  attaque  convulsive,  présente  un 
pi^-bot  varus  équin.  La  ténotomie  du  tendon  d'Achille  et  du  tendon 
des  fléchisseurs  est  pratiquée  sur  ce  pied-bot  dont  la  nature  pai^aît 
avoir  été  méconnue.  Sons  Finfluence  de  cette  opération,  des  tenta- 
tives de  rédaction  répétées,  la  contracture  d'abord  limitée  se  géné- 
ralise aux  qnatre  membres,  envahit  la  langue,  les  globes  oculaires, 
le  masséter,  etc.,  on  observe  du  trismus,  de  Topisthotonos,  de  la 
dypiopie,  de  l'aphonie,  du  torticolis  hystérique,  etc.  Ces  contrac- 
tures s'exaspèrent,  rétrocèdent  pour  augmenter  de  nouveau,  ne 
sont  nullement  influencées  par  Taimant  ou  les  plaques  œsthésio- 
gènes.  La  morphine  seule  paraît  les  amender  un  peu,  mais  elle  doit 
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être  donnée  à  hautes  doses  et  bientôt  au  milieu  d'un  état  général 
grave  on  voit  apparaître  des  abcès  multiples  (raorphiomanie).  La  con- 
tracture diminue,  puis  disparaît  sans  cause  appréciable  après  avoir 
duré  trois  ans  et  demi.  Quinze  mois  de  calme  et  de  guérison  appa- 
rente surviennent  pendant  lesquels  la  malade  se  lève,  marche; 
l'état  général  s'améliore  pour  s'aggraver  plus  tard  sous  l'influence 
d'une  hématocèle  antérieure  suppurée  se  compliquant  de  péritonite 
localisée  et  de  fistule  cutanée. 

Puis  brusquement  apparaît  une  nouvelle  attaque  de  contracture 
généralisée  qui  dure  vingt-deux  mois  jusqu'à  la  mort  de  la  malade. 

Ces  contractures  s'accompagnent  de  trépidation  spinale,  d'exagé- 
ration des  réflexes  patellaires,  de  contractions  fibrillaires  et  d'atrophie 
musculaire. 

Il  s'y  associe  un  état  général  grave,  des  troubles  trophiques  : 
éruption  érythémateuse,  vésiculeuse  et  ulcéreuse  de  toute  la  région 
antérieure  de  la  jambe  et  du  pied,  eschare  sacrée;  des  phénomènes 
vasomoteurs  tels  que  sueurs,  polydypsie  et  polyurie,  étourdissements, 
congestions  céphaliques  passagères,  palpitations  cardiaques,  gon- 
flement douloureux  des  membres,  péritonisme,  syncopes,  etc.,  etc. 

Elle  succombe  enfin  —  présentant  toujours  une  contracture 
généralisée  —  aux  progrès  envahissants  d'une  tuberculose  pulmo- 
naire, et  d'une  carie  double  du  rocher. 

L'observation  de  notre  malade  présente  un  certain  nombre  de 
particularités  que  nous  allons  passer  successivement  en  revue  et 
dont  la  plus  importante,  la  plus  permanente,  à  savoir  la  contracture, 
faisait  de  Clorinde  J...,  le  type  le  plus  complet  de  contracture  hysté- 
rique permanente  que  l'on  put  imaginer.  Contracture  en  flexion  ou 
en  extension  des  membres  supérieurs  ou  inférieurs,  contractures 
limitées,  formes  hémi-paraplégique,  paraplégique,  hémiplégique, 
diplegique,  contracture  de  la  langue,  de  la  tête,  des  globes  oculaires, 
du  pharynx  et  du  larynx,  pied  bot  hystérique,  trismus,  torticolis 
hystérique,  bref,  à  part  la  contracture  des  muscles  de  la  face  qui  n'a 
jamais  existé,  notre  malade  a  présenté  toutes  les  formes  décrites 
par  MM.  Charcot,  Bourneville  et  Voulet  *. 

Ces  contractures  s'accompagnaient  toujours  —  comme  c'est  la 
règle  presque  constante  —de  douleurs  extrêmement  vives  s'exagé- 
rant  singulièrement  lorsqu'on  cherchait  à  fléchir  ou  à  étendre  le 
membre  contracture.  Toute  tentative  de  flexion  ou  d'extension  qu'on 
faisait  subir  aux  membres  ou  à  Tun  de  leurs  segments,  les  doigts, 
par  exemple,  était  douloureuse  au  point  de  provoquer  des  pleurs 

1.  Bourneville  et  Voulet.  De  la  contracture  hystérique  pet^manente. 
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presque  dès  le  débat  de  cette  tentative.  Sous  ces  tentatives,  on  par- 
Tenait  à  faire  céder  quelque  peu  cet  état  de  flexion  ou  d'extension, 
mais  dès  qu'on  abandonnait  le  membre  à  lui-même,  il  reprenait  sa 
position  première  qui  souvent  s'exagérait  légèrement. 

Cette  augmentation  de  la  contracture,  nous  la  trouvons  très  mar- 
quée, presque  toutes  les  fois  que,  soit  sur  les  instances  répétées  de 
ht  malade,  soit  pour  obvier  à  une  position  par  trop  vicieuse,  on 
ramenait,  après  chloroformisation,  le  membre  dans  sa  situation 
normale.  Souvent  même  avec  une  chloroformisation  poussée  très 
loin,  la  résolution  musculaire  complète  ne  pouvait  être  obtenue. 
Après  le  réveil  de  la  malade,  lentement  et  progressivement,  la  con- 
tracture réapparaissait,  vainquant  les  appareils  même  les  mieux 
appliqués.  Ces  petites  opérations  furent  quelquefois  le  point  de 
départ  dune  véritable  crise  de  contracture,  qui  —  de  limitée  qu'elle 
était  à  un  membre  ou  à  un  segment  de  membre  —  se  généralisait 
aux  quatre  membres,  à  la  langue,  à  la  tète,  aux  globes  oculaires,  etc. 

Telle  est  la  contracture  généralisée  survenant  après  la  tentative 
de  réduction  faite  par  M.  Trélat  le  22  mai  1877,  tels  sont  les  pa- 
roxysmes observés  après  les  tentatives  de  réduction  faites  en  janvier 
et  en  mars  1878.  Cette  exagération  de  la  contracture,  dans  Tinfluence 
des  tentatives  de  réduction,  des  applications  de  révulsifs^  d'appareils 
inamovibles,  est  du  reste  un  fait  d'observation  clinique  journalier  et 
sur  laquelle  Brodie  ^  déjà  appelait  l'attention  dans  ses  leçons  sur 
rhyslérie  locale:  c  L'observation  démontre  en  effet,  dit  M.  Gbarcot  *, 
que,  dans  Tespèce,  les  applications  de  vésicatoires  ou  de  cautères, 
la  galvanisation,  et  la  faradisation,  l'immobilisation  prolongée,  les 
tentatives  de  réduction  en  tout  genre,  les  sections  des  neris  et  des 
tendons  exaspèrent  toujours  le  mal  et  sont  quelquefois  suivis  des 
plus  fâcheux  effets.  »  Nous  trouvons  la  confirmation  de  ce  fait  après 
la  ténotoroie  du  tendon  d'Achille  et  des  tendons  des  fléchisseurs 
feâle  à  Bruxelles.  Même  à  cette  époque,  en  présence  d'uti  pied  bot, 
vanis  équin  —  pied  bot  hystérique  par  excellence  —  survenant  après 
une  attaque  convulsive,  s'accompagnant  de  rétention  d'urine,  de 
symptômes  de  petite  hystérie,  le  diagnostic  de  contracture  hysté- 
rique s'imposait,  et  quand  on  pense  à  la  brusquerie  fréquente  de 
son  débat,  caractère  saillant  de  la  contracture  permanente  hysté- 
rique, et  à  sa  disparition  subite  et  souvent  complète,  sous  des 
inhaences  morales  vives  ou  sans  cause  appréciable  —  on  ne  com- 
prend g-uére,  dans  ce  cas,  Tintervention  chirurgicale. 


i.  Brodie.  Leçons  sur  les  affections  nerveuses  locales.  Londres,  1837.  Traduction 

mçaiee,  1880. 

2.  Charcot.  Loe.  cit.^  p.  453. 

Rkv.  de  méd.,  tomb  V,  —  1885.  15 
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Quoi  qu'il  en  soit  les  tentatives  de  réductions  ne  furent  pas  les 
seules  causes  d'augmentation  dans  l'intensité  de  la  contracture.  Dass 
bien  des  cas,  en  effet,  elle  survint  soit  à  propos  d'une  attaque  d'hys- 
térie convulsive  (avril  1876,  juillet  et  décembre  1877)  soit  sans 
cause  appréciable  (juillet  et  octobre  1878). 

Les  attaques  d'hystérie,  toujours  très  intenses,  précédées  et  suivies 
de  violentes  céphalalgies,  s'accompagnaient  de  perte  complète  de 
connaissance,  de  convulsions  toniques  et  cloniqnes  des  membres  et 
de  la  tète,  convulsions  sur  place  durant  de  un  quart  d'heure  à 
deux,  trois,  quatre  heures.  En  même  temps  que  cessait  l'attaque,  on 
constatait  les  diverses  contractures.  Pendant  ces  attaques,  à  plu- 
sieurs  reprises,  on  a  comprimé  la  région  des  ovaires  sans  obtenir 
le  moindre  résnllat. 

D'autres  fois,  au  contraire,  l'exagération  de  la  contracture  s'obser- 
vait pendant  un  état  syncopal  S  —  précédé  d^ordinaire  par  un  ou 
deux  jours  de  malaise  léger,  de  céphalalgie  avec  sensation  de  barre 
à  la  tète  —  qui  durait  plusieurs  heures  et  survenait,  soit  pendant  le 
sommeil,  soit  à  l'élat  de  veille.  Dans  ce  dernier  cas,  la  malade  pâlit, 
perd  connaissance  brusquement,  sans  proférer  de  cris,  sans  convul- 
sions cloniques,  sans  agitation  quelconque. 

Puis  les  conjonctives  s'injectent,  les  yeux  en  contracture  spasmodi- 
que  se  portent  en  haut  et  en  dehors,  se  fixent  après  diverses  varia- 
tions dans  une  situation  anormale  permanente,  la  cornée  fortement 
portée  en  haut  et  cachée  par  la  paupière  supérieure. 

La  langue  se  contracture  à  son  tour.  Elle  est  immobile,  petite,  très 
dure,  ratatinée,  fléchie  de  droite  à  gauche,  de  telle  sorte  que  la 
pointe  de  l'organe  s'appuie  contre  les  dents  molaires  du  côté  gauche. 

Que  la  contracture  de  la  langue  survienne  après  une  attaque 
d'hystérie  ou  pendant  cet  état  syncopal,  toujours  elle  présente  la 
môme  déviation;  jamais  elle  ne  fait  saillie  hors  de  la  bouche,  comme 
Briquet  *  le  faisait  remarquer,  ou  comme  on  l'observe  dans  la  phase 
tonique  de  la  période  clonique  de  la  grande  attaque  d'hystérie  ^. 

Cette  procidence  de  la  langue  n'est  pas,  du  reste,  aussi  fréquente 
que  le  voulait  Briquet,  et  ne  se  retrouve  pas  dans  la  plupart  des 
observations,  ainsi  que  MM.  Bourneville  et  Youlet  l'avaient  déjà  iait 
remarquer. 

A  la  contracture  de  la  langue  et  des  yeux  s'ajoutent,  dans  quelques 
cas,  du  trismus,  une  contracture  des  muscles  du  pharynx  et  du 

1.  Crises  de  contracture  en  juin  1878,  mars  1879,  et  celle  de  novembre  1880, 
survenant  après  15  mois  de  guérison  apparente. 

2.  Briquet.  Traite  diniqtœ  et  thérapeutigtie  de  l'hystétie,  p.  456. 

3.  Richer.  Etudes  cliniques  sur  Vhysléro-épilepsie,  p.  -48. 
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kuryni;  la  déglutition,  le  cathétérisme  a^ee  la  sonde  oesophagienne 
deviennent  impossibles,  et  on  soutient  alors  la  malade  tant  bien  que 
mal  par  des  laven^nts  alimentaires,  bouillons,  lait»  peptone,  vins.  — 
Pendant  de  longs  mois  la  malade  était  aphone,  la  contracture  du 
larynx  élant  telle  pendant  certaines  crises,  qu'elle  s'opposait  même 
à  l'émission  des  sons  vocaux. 

Très  rapidement  la  contracture  s'étend  aux  membres,  souvent 
même  elle  y  débute  et  y  est  exclusivement  Umitée.  Le  membre  infé- 
rieur aflecte  le  plus  souvent  le  type  en  flexion.  La  cuisse  est  fléchie 
sur  Tabdomen,  la  jambe  fléchie  sur  la  cuisse,  le  pied  en  extension 
forcée  sur  la  jambe,  la  pointe  du  pied  est  fortement  abaissée  et 
les»  orteils  fléchis  (pied  bot  hystérique).  Ce  type  flexion,  considéré 
coma>e  très  rare,  exceptionnel  même  au  membre  inférieur,  '  sem- 
blait être  la  règle  chez  notre  malade.  En  efl^et,  ce  n'est  qu'après 
des  tentatives  de  réduction,  ou  bien  dans  quelques  rares  crises  de 
contracture  qu'elle  présenta  le  type  classique  :  extension  des  diffé* 
renia  segments  du  membre  avec  adduction  et  pied  bot  hystérique. 
Une  fois  môme,  à  l'extension  forcée  du  membre  inférieur  s'ajoutait 
noe  abduction  telle  et  une  contracture  si  intense  des  muscles  du 
tronc  que  toute  une  moitié  du  corps  reposait  sur  une  table  placée 
à  côté  du  lit.  Cette  attitude  persista  pendant  un  mois  (mai  et 
juin  1881). 

Aux  membres  supérieurs,  le  type  extension  ou  le  type  flexion  sont 
indîfléremment  observés.  Le  pouce,  fléchi  dans  la  paume  de  la  main, 
est  recouvert  par  les  autres  doigts;  la  main  est  fbrtement  portée  en 
abdsction  cubitale,  l'avant-bras  en  pronation,  tantôt  fléchi,  tantôt 
étendu  sur  le  bras. 

Enfin  dans  quelques  paroxysmes,  les  muscles  du  tronc  partici- 
pentà  la  contracture  généralisée  ;  la  malade  est  alors  en  opisthotonos. 

Ces  contractures,  qui  avaient  une  prédilection  pour  la  moitié 
gauche  du  corps,  et  tout  particulièrement  pour  le  membre  inférieur 
gauche,  ont,  en  somme,  parcouru  chez  notre  malade  deux  étapes  : 
ooe  première  qui  dura  trois  ans  et  demi,  une  deuxième  de  vingt- 
deux  mois,  séparées  par  qninze  mois  de  calme. 

Pendant  ces  quinze  mois,  Taniélioration  ne  fut,  du  reste,  que  fort 
relative.  Bien  que  la  contracture  permanente  eût  disparu,  il  per- 
sistait néanmoins  un  état  de  paralysie  et  de  faiblesse  musculaires 
très  grand,  dû  en  grande  partie  à  l'atrophie  musculaire  disséminée  et 

1.  €3tftrcot.  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux^  l.  I,  p.  349:  Richer, 
/oc  «/.,  p.  197  et  559;  Boarnevilie  et  Voulet,  toc,  cit,  . 
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au  mauvais  état  général.  On  pouvait,  du  reste,  facilement  déceler  un 
état  de  contracture  latente  se  manifestant  par  l'exagération  des 
réflexes  patellaires,  la  trépidation  spinale,  et  une  certaine  raideur  des 
muscles  qui  s'accentuak  encore  à  la  fin  de  la  journée  ou  après  un 
effort  musculaire.  La  malade  pouvait  se  livrer  à  quelques  petits 
travaux,  elle  pouvait  écrire,  faire  du  crochet,  etc.,  mais  la  marche 
fut  toujours  fort  difficile  et  ne  put  jamais  s'effectuer  sans  béquilles. 

Lorsque,  en  juin,  l'état  général  s'aggrava  de  nouveau,  sous  l'in- 
fluence d'une  hématocèle  antérieure  suppurée,  le  repos  au  lit  était 
forcé. 

Dans  le  but  de  remédier  à  ces  contractures  si  intenses  et  si  dou- 
loureuses, la  malade  fut  soumise  à  divers  traitements.  Les  bromures 
sous  toutes  tes  formes  (bromure  de  sodium,  de  potassium,  d'ammo- 
rium),  le  chlorure  double  d'or  et  de  sodium,  l'opium  à  l'intérieur,  les 
injections  hypodermiques  de  morphine  furent  tour  à  tour  essayés 
sans  grand  soulagement  pour  la  malade.  Seule^  la  morphine  à  hautes 
doses,  injectée  dans  la  profondeur  des  muscles  contractures  (langue, 
tempe,  membres),  parvint  à  calmer  les  douleurs  atroces  et  à  dimi- 
nuer légèrement  la  contracture.  L'insuccès  fut  complet  avec  les 
courants  continus  ascendants  ou  descendants  et  avec  l'aimant.  Pas 
plus  avec  ce  dernier  qu'avec  les  applications  de  plaques  métalliques 
faites  pendant  un  mois  à  six  semaines  par  M.  Burcq,  sur  le  bras, 
sur  le  front,  de  chaînes  métalliques  appliquées  autour  du  cou, 
le  long  de  la  région  vertébrale,  on  n'obtint  ni  transfert  ni  modifi- 
cation quelconque  dans  l'intensité  de  la  contracture.  Ce  ne  fut  que 
deux  mois  plus  tard  alors  que  depuis  plus  d'un  mois  on  avait 
cessé  tout  traitement  médicamenteux,  sauf  les  injections  de  mor- 
phine que  l'on  vit  survenir  l'amélioration  progressive,  qui  amena 
peu  à  peu  la  malade  à  marcher,  à  écrire,  etc. 

En  présence  d'une  contracture  aussi  intense  et  aussi  persistante, 
s'accompagnant  des  symptômes  ordinaires  d'irritation  des  faisceaux 
latéraux,  à  savoir  la  trépidation  spinale  et  l'exagération  des  réflexes 
patellaires,  à  laquelle  vinrent  s'associer  plus  tard  des  contractions 
fibriilaires  musculaires  très  marquées,  et  de  Patrophie  des  masses 
musculaires,  M.  Yulpian  s'est  demandé  à  diverses  reprises  si  on  ne 
pouvait  pas  être  amené  à  admettre  ici  une  lésion  anatomique  du 
névraxe,  limité  aux  faisceaux  pyramidaux  et  s'étendant  aux  cellules 
des  cornes  antérieures,  expliquant  ainsi  la  contracture  et  l'irritation 
spinale  d'une  part,  l'atrophie  des  masses  musculaires  d'autre  part. 
La  modification  des  cordons  latéraux,  d'organique  qu'elle  était,  aurait 
fait  place  alors  à  une  véritable  lésion  sdéreuse  des  cordons  latéraux. 

Mais  celte  hypothèse,  M,  Yulpian  s'est  toujours  refusé  à  Tad- 
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mettre.  On  ne  pouvait,  en  effet,  penser  à  une  lésion  matérielle  en 
présence  d'un  terrain  névropathique  aussi  développé,  d*attaques  hys- 
tériques aussi  manifestes,  en  présence  des  grandes  variations  dans 
Tintensité  de  la  contracture.  La  disparition,  brusque  le  25  février  1878, 
d'une  contracture  limitée  au  membre  inférieur  gauche,  sous  l'in- 
fluence d'une  excitation  vive  et  inattendue  (griffade  de  chat)  montra 
bien  que  Ton  avait  ici  affaire  à  une  névrose.  Même  lorsque  plus  tard, 
en  1880  et  1881,  on  vit  apparaître  des  contractions  fibrillaires  extrô- 
oiement  nettes,  s'associant  à  une  atrophie  musculaire  prononcée,  — 
symptômes  auxquels  M.  Gharcot  ^  attache,  dans  l'espèce,  une  cer- 
taine importance  comme  indice  d'une  lésion  médullaire  matérielle  — 
cette  hypothèse  fut  rejetée  par  M.  Vulpian  qui  s'était  toujours  refusé 
de  rapprocher  ce  cas  de  la  fameuse  observation  de  M.  Gharcot  *  dans 
laquelle  —  chez  une  femme  atteinte  de  contracture  hystérique 
depuis  neuf  ans  —  on  trouva  de  la  façon  la  plus  nette  une  sclérose 
des  faisceaux  pyramidaux. 

L'examen  microscopique,  même  le  plus  minutieux,  ne  montra 
qu'une  moelle  tout  à  fait  saine.  Les  racines  antérieures  et  la  subs- 
tance grise,  pas  plus  que  le  manteau  médullaire,  ne  présentèrent  trace 
de  la  moindre  adultération.  Il  n'y  avait  même  pas  là  la  petite  trace 
d'irritation  conjonctive  telle  qu'on  la  trouve  dans  l'observation  XII 
du  mémoire  de  MM.  Bournevilie  et  Voulet. 

Notre  observation  rentre  donc  dans  le  cadre  habituel  des  cas 
d'hystérie  sans  lésion  matérielle;  néanmoins,  comme  les  autopsies 
chez  les  hystériques  contracturées  sont  très  rares,  nous  avons  tenu  à 
rapporter  ce  nouveau  cas  négatif. 

n  nous  reste  en  terminant  à  exprimer  tous  nos  remerciements  à 
notre  mattre,  M.  le  professeur  Vulpian,  qui  a  bien  voulu  contrôler 
les  résultats  de  notre  examen  anatomique,  en  même  temps  qu'il 
revoyait  cette  observation  dont  le  puissant  intérêt  rachète  la  lon- 
gueur des  détails.  Il  est  dans  la  science  peu  d'histoires  de  contrac- 
tures hystériques  qui  aient  pu  être  suivies  pendant  cinq  années 
consécutives. 


1.  Gharcot.  Loc»  cit.,  p.  365. 

2.  Gharcot.  Sclérose  des  cordons  latéraux  dans  la  moelle  épiniére  chez  une  femme 
kifstérique,  etc.  In  Soc,  méd.  des  hâpitatix,  1865,  25  janvier. 
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INSUFFISANCE  RÉNALE,  CHEZ  UN  MALADE  AYANT  EU 

UNE  NÉPHRITE  AIGUË,  ET  GUÉRI  EN  APPARENCE 

Par  R.  LÉPINE 


Obs.  Pleurésie  purulente,  avec  fistules;  résection  des  côtes;  laua- 
ges  de  la  plèvre;  perforation  pulmonaire;  néphrite  hémoi^ha- 
gique;  guérison  apparente  de  la  néphrite,  et  notamment  dispari- 
tion COMPLÈTE  de  Valbuminurie;  insuffisance  rénale  après  un 
choc  traumatique;  urémie  et  inanisation;  mort^  autopsie;  lésions 
rénales  ayant  persisté  après  la  guérison  apparente  de  la  néphrite. 

X...,  âgé  de  vingt-trois  ans,  entre  à  la  clinique  le  7  novembre 
1882,  il  nous  est  adressé  par  le  D»"  Chavet  (de  CharoUes). 

Ce  jeune  homme,  il  y  a  dix  mois  environ,  étant  militaire,  a  con- 
tracté une  pleurésie  gauche  qui  est  devenue  purulente,  consécuti- 
vement à  une  thoracentèse,  laquelle  avait  donné  issue  à  plus  de 
700  grammes  de  liquide  clair  et  citrin  ;  quelques  mois  plus  tard,  le 
malade  a  été  réformé  :  à  son  entrée  dans  le  service  il  présentait 
deux  fistules  à  la  partie  antérieure  du  thorax,  près  du  mamelon, 
par  lesquelles  il  s'écoulait  chaque  jour  une  notable  quantité  de  pus, 
de  sorte  qu'on  devait  admettre  la  persistance  de  la  cavité  pleurale 
dans  une  certaine  étendue;  l'état  général  était  passable,  mais  le 
malade  avait  beaucoup  maigri  et  était  très  affaibli  parla  suppuration. 
Après  quelques  jours  d'observation,  l'opération  de  Tompyème  est 
pratiquée;  on  y  joint,  par  nécessité,  la  résection  de  deux  côtes, 
celles-ci  étant  tellement  rapprochées  qu'elles  étaient  presque  imbri- 
quées. Cette  opération  a  été  fort  habilement  pratiquée  par  le 
D'  Levrat,  professeur  agrégé  à  la  Faculté  ',  le  18  novembre. 


1.  Je  laisse  de  côté,  dans  cette  observation,  tout  ce  qui  a  trait  à  la  résection 
des  côtes,  M.  Levrat  dovant  prochainement  publier  l'histoire  du  malade  à  ce  point 
de  Tue  dans  le  Bullelin  de  la  Soc.  de  chirurgie. 
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Les  suites  de  Topération  sont  assez  simples;  l'urine  du  malade,  à 
ce  moment,  a  été  plusieurs  fois  examinée  :  elle  était  tout  à  fait  nor- 
male, sauf  certains  jours  où  elle  présentait  une  coloration  brune  à 
cause  de  l'absorption  d'acide  phénique  par  la  j>laie;  jamais  elle  ne 
renfermait  trace  (ïalbumine. 

A  partir  du  23  novembre  oa  fait  chaque  jour  le  lavage  de  la 
cavité  pleurale  avec  une  solution  de  chlorure  de  zinc  à  2  0/0*  Cette 
soloiioa  ne  paraissant  pas  produire  d'effet  bien  appréciable,  la 
proportion  de  chlorure  de  zinc  a  été  doublée  au  bout  de  quelques 
jours. 

Le  17  décembre^  le  malade,  dont  Tétat  était  jusqu'alors  excellent, 
a  été  pris  d'inappétence,  puis  de  vomissements,  enfin  d'un  peu  de 
fièvre  et  de  céphalalgie*  Le  17,  la  température  s'est  élevée  à  39%  i; 
le  12,  elle  n'a  été  que  de  38,5;  le  19,  elle  s'est  élevée  à  39,  le  soir;  le 
matin,  elle  était  de  37''  5. 

En  présence  de  cet  état  insolite  nous  avons  examiné  avec  soin 
le  malade  et  n'avons  trouvé  que  du  côté  des  reins  l'explication  de  la 
fièvre  et  du  trouble  gastro-iatestinal  ;  l'urine,  en  effet,  était  peu  abon- 
dante et  avait  un  aspect  sanguinolent.  La  coloration  bleue,  intense, 
gabelle  présentait  après  addition  de  teinture  de  gaïac  et  d'essence 
de  térébenthine  démontrait  qu'elle  renfermait,  en  effet,  uue  notable 
quantité  de  sang.  A  l'examen  microscopique  on  y  reconnaissait  de 
nombreux  globules  rouges  et  un  très  grand  nombre  de  cylindres 
formés  par  l'agglon^éralion  de  détritus  de  globules  rouges.  Enfin  on 
déterminait  en  traitant  cette  urine  par  l'acide  nitrique  un  précipité 
floconneux,  prouvant  qu'elle  renfermait  une  quantité  d'albumine 
tout  à  fait  hors  de  proportion  avec  la  quantité  do  sang  qui  y  était 
contenue.  On  pouvait  donc  affirmer  que  le  malade  était  atteint  de 
n^hrite  aiguë,  hémorrhagique.  En  conséquence,  il  fut  mis  à  la  diète 
lactée,  à  l'usage  des  boissons  émollientes  et  de  l'ergotine.  Les  jours 
suivants,  la  température  n'a  pas  dépassé  38»  ;  Tétat  général  s'est  amé- 
lioré, mais  l'urine,  pendant  plusieurs  semaines,  a  conservé,  à  peu 
de  chose  près,  les  mêmes  caractères  objectifs,  sauf  que  sa  quantité, 
grâce  aux  boissous  abondantes,  est  devenue  plus  grande.  La  propor- 
tion de  sang  contenu  dans  l'urine  pendant  les  semaines  suivantes 
est  restée  fort  considérable  :  au  fond  de  l'urinoir,  au  bout  de  quel- 
ques heures,  on  voyait  un  dépôt  abondant  foi'mé  de  globules  rouges 
et  de  cylindres  de  détritus  avec  blocs  graisseux.  Dans  le  cours  du 
mois  de  février  l'urine  a  cessé  de  renfermer  du  sang. 

A  partir  du  17  décembre  on  a  noté  fort  régulièrement  chaque 
jour  la  quantité  d'urée  que  contenait  l'urine  par  litre  et,  aussi  exac- 
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lement  que  possible,  les  quantités  journalières  d'urine.  Voici  les 
résultats  : 

Dans  une  première  période  qui  n'a  duré  que  peu  de  jours  la  quan- 
tité d'urine  a  été  le  plus  souvent  inférieure  à  un  litre,  et  l'urée  par 
litre  ne  dépassait  pas  8  grammes.  Bien  que  le  malade  mangeât 
fort  peu  à  ce  moment,  il  est  certain  que  toute  l'urée  n'était  point 
éliminée.  Cette  période  coïncide  avec  celles  des  symptômes  uré- 
miques. 

Dans  une  2«  période,  la  quantité  d'urine  n'a  pas  beaucoup  aug- 
menté; mais  le  chiffre  de  l'urée  est  un  peu  plus  élevé;  il  est  de 
10  grammes  environ  par  litre. 

Enfin  vient  une  3«  période,  celle  de  la  polyurie,  dont  le  début 
exact  est  difficile  à  préciser,  mais  qui  a  eu  lieu  dans  la  2«  moitié  du 
.mois  de  janvier.  A  ce  moment,  la  quantité  d'urine  émise  par  jour  a 
constamment  dépassé  1800  ce.  et  s'est  élevée  souvent  bien  au  delà 
de  3  litres.  Le  chiffre  de  l'urine  par  litre  est  assez  faible  (4  gr.  à 
5  gr.,  rarement  6  grammes);  dans  ce  dernier  cas,  la  quantité  totale 
d'urine  était  inférieure  à  3  litres. 

Pour  terminer  ce  qui  a  trait  à  la  symptomatologiede  cette  néphrite, 
j'ajouterai  que  les  douleurs  de  rein  ont  été  peu  accentuées,  que  les 
trois  premiers  jours,  tant  que  l'urine  a  été  rare,  j'ai  constaté  un  léger 
galop  au  cœur  *,  et  que  la  céphalalgie  a  persisté  jusqu'au  milieu  du 
mois  de  janvier. 

En  interrogeant  le  malade  sur  la  cause  de  cette  complication, 
j'ai  appris  de  lui  que  plusieurs  jours  avant  le  début  de  l'indisposi- 
tion survenue  le  17  décembre,  il  avait  ressenti  plusieurs  fois  pendant 
les  lavages  une  saveur  métallique  au  gosier,  à  laquelle  il  n'avait 
attaché  aucune  importance,  et  qui  survenait  en  môme  temps  qu'une 
quinte  de  toux  avec  expectoration.  C'est  au  moment  du  passage  du 
crachat  dans  l'arrière-bouche  qu'il  avait  probablement  reconnu  cette 
saveur  métallique.  Cette  sensation  subjective,  parfaitement  appréciée 
par  un  homme  intelligent,  ne  laisse  aucun  doute  sur  l'existence 
d'une  perforation  pulmonaire,  dont  nous  n'avons  jamais  d'ailleurs 
constaté  d'autres  signes  positifs.  Les  crachats  étaient  depuis  long- 
temps purulents,  et  le  malade  n'a  pas  remarqué  qu'à  un  certain 
moment  ils  aient  été  beaucoup  plus  abondants  que  d'habitude. 

Quoi  qu'il  en  soit,  l'existence  d'une  perforation  pulmonaire  était 
trop  certaine  pour  qu'on  pût  continuer  les  lavages  avec  une  subs- 
tance irritante;  aussi  l'emploi  du  chlorure  de  zinc  a-t-il  été  tout  à 
fait  suspendu  à  partir  du  20  décembre.  J'ai  dit  plus  haut  que  le  ma- 

1.  Voir  à  ce  sujet  mes  Additions  à  la  traduction  de  BarteU,  p.  6?8. 
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lade  avait  été  soumis  à  l'emploi  de  Tergotiae  (à  la  dose  de  1  à  2 
grammes  par  jour)  ;  je  suis  porté  à  penser  que  ce  médicament  n*a 
pas  été  inutile,  bieu  que  Turine  ait  longtemps  gardé  le  caractère 
hémorrhagique.  En  effet,  plusieurs  fois,  notamment  en  janvier  et 
au  commencement  de  février,  le  malade  par  négligence  ou  par  dégoût 
n'a  pas  pris  la  potion,  et,  chaque  fois,  le  lendemain,  l'urine  était  plus 
sai}guiooIente. 

A  la  date  du  24  février  on  note  qu'il  n'y  a  plus  de  sang  dans  l'urine 
et  que  celle-ci  renferme  environ  2  grammes  d'albumine  par  litre. 
A  la  fin  de  mars,  le  malade,  fatigué  d'un  long  séjour  à  l'hôpital,  est 
retourné  à  CharoUes.  Le  docteur  Chavet  lui  a  pendant  plusieurs 
mois  donné  des  soins  et,  à  la  date  du  4  juillet,  m'écrivait  qu'il  avait 
fait  un  certain  nombre  de  lavages  de  la  plèvre  avec  de  l'eau  renfer- 
mant de  ralcool  et  du  chloral,  que  le  drain  pénétrait  seulement  à 
environ  8  à  10  centimètres,  que  la  capacité  de  la  cavité  pleurale  ne 
permettait  pas  d'injecter  plus  de  120  ce.,  enfin  que  l'urine  ne  renfer- 
mait plus  que  des  traces  d'albumine. 

Le  6  novembre  de  la  même  année  (1883),  le  malade  est  revenu  dans 
le  service  :  l'état  général  était  bon,  l'urine  ne  contenait  pas  trace  d'al- 
bumine et  avait  une  coloration  normale;  mais  la  suppuration  n'avait 
pas  sensiblement  diminué  et,  en  introduisant  un  stylet  par  la  fistule, 
on  arrivait  presque  sous  la  clavicule.  Aussi  une  nouvelle  résection, 
portant  surtout  sur  les  côtes  supérieures,  a  été  jugée  indispensable  et 
pratiquée  le  2 1  du  même  mois  par  M.  Levrat. 

Consécutivement  à  l'opération  l'urine  a  été  eicaminée  tous  les 
jours;  elle  a  été  plusieurs  fois  très  colorée  par  l'acide  phénique; 
î  jamais  elle  n'a  présenté  trace  d'albumine. 

Je  passe  sur  les  suites  de  cette  opération  qui  n'ont  rien  offert  de 
particulier  au  point  de  vue  spécial  qui  m'occupe  ici,  et  j'arrive  à  la 
troisième  opération,  qui  a  été  pratiquée  également  par  M.  Levrat, 
1  afin  de  compléter  le  résultat  de  la  deuxième,  au  mois  d'avril  1884.  ' 

i  Cette  fois  l'état  général  a  été  plus  atteint  qu'à  la  suite  des  deux 

f  précédentes  opérations,  probablement  parce  que  le  malade  était  plus 

Ê  affaibli.  De  plus  il  se  développa  une  complication  nerveuse  non  grave 

d'ailleurs,  que  mon  chef  de  clinique,  le  D'  Weill  a,  dans  ce  journal, 
soigncosement  relatée  *.  Laissant  celle-ci  de  côté  je  transcris  textuel- 
lement l'observation  recueillie  au  jour  le  jour,  pendant  mon  absence 
(à  cause  des  vacances  de  Pâques). 

12  avriL  —  L'état  général  est  mauvais  depuis  cinq  jours  ;  le  malade 
a  vomi  plusieurs  fois  de  la  bile;  il  ne  mange  presque  pas;  très  sou- 

1   Bémiehorée  pJeurétique  (Revue  de  médecine^  1884,  p.  568). 
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vent  il  a  des  envies  de  vomir;  la  langue  est  sabarrale.  Pansement 
à  ralcod. 

16  avril.  —  Depuis  trois  jours  le  malade  n'a  presque  pas  uriné; 
il  vomit  tout  ce  qu'il  prend;  céphalalgie. 

18  AvriL  —  L'urine  est  de  couleur  un  peu  sale,  elle  ne  renSerme 
pas  d'albumine  en  proportion  appréciable,  mais  laisse  déposer  beau- 
coup d'urates. 

21  avril.  —  L'urine  est  de  couleur  jaune  à  peu  près  normale,  mais 
elle  renferme  encore  des  urales  en  grande  quantité;  examinée  avec 
soin  elle  paraît  tout  à  fait  exempte  d'albumine;  la  langue  est  rouge, 
vernissée,  le  pouls  fréquent;  un  peu  de  constipation,  affaiblissement; 
amaigrissement;  persistance  de  la  céphalalgie  ^ 

Le  25  avril,  —  Même  état  :  pouls  très  fréquent,  sans  élévation  de 
la  température. 

Oelle-ci  n'a  pas  été  prise  tous  les  jours  dans  cette  période,  la  plaie 
du  thorax  rendait  les  mouvements  pénibles  et  même  douloureux; 
mais,  à  diverses  reprises,  on  Ta  trouvé  abaissée,  notamment  le 
27  avril  :  le  matin  et  le  soir,  il  n'y  avait  que  36.  5  dans  le  rectum. 

Voici,  dans  cette  période,  les  quantités  d'urine  et  la  proportion 
d'urée  (par  litre).  Je  dois  ajouter  qu'à  partir  du  26  on  a  noté  une 
trace  d'albumine  : 


1.  Le  3*2,  on  examine  l'urine  au  point  de  vue  du  soufre,  et  notamment  des 
acides  Bulfo-conjugués,  à  cause  de  la  possibilité  d'une  absorption  d'acide  phé- 
mique  par  la  piaie. 

On  trouve  par  litre  (analyse  faite  par  M.  Cartaz)  : 

Azote 8,5 

Acide  tulfurique  par  l'acide  acétique 0,79 

—  par  l'acide  chlorhydrique  .  1,29 

—  après  l'action  du  brome.  .  1,49 
-—             après  calcinatioo 1,73 

On  sait  depuis  les  travaux  de  M.  Baumaon  que  l'acide  sulfunqne  obtenu  en 
acidifiant  l'urine  avec  l'acide  chlorydrique,  moins  l'acide  sulfurique  obtenu  en 
acidifiant  avec  Tacide  acétique,  représenie  l'acide  sulfurique  à  l'état  d'acide  suliîa- 
coDJugué  ;  par  conséquent  dans  le  cas  actuel  1,29  —  0,79  =  0,50,  c'est-à-dire 
une  proportion  très  forte  eu  égard  à  l'acide  sulfurique  total. 

i/acide  sulfurique  obtenu  après  calcination  moins  l'acide  sulfurique  obtenu 
par  l'action  du  brome  donne  Tacide  sulfurique  produit  par  le  soufre  difficilement 
oxydable  (lapine  et  Guérin,  Rtvxàe  de  médecine^  1881,  p.  9^5).  On  en  déduit 
facilement  le  soufre,  sacbaot  que  l'acide  sulfurique  SO*  H*,  renferme  sensible- 
ment 3^  0/0  de  soufre.  Ainsi,  dans  le  cas  actuel,  il  y  a  environ  0,  75  de  soufre 
difficilement  oxydable.  Ce  soufre  serait  représenté  par  14  si  l'on  représentait  le 
soufre  total  par  100,  proportion  sensiblement  normale.  —  De  même,  par  rapport 
à  l'azote,  le  soufre  (diffîcilen^ent  oxydable  et  total)  est  dans  une  proportion  nor- 
mt^le.  L'anomalie  porte  donc  exclusivement  sur  le  soufre  des  acides  sulfo-conjugués, 
ce  qui  est  d'accord  avec  l'hypothèse  d'une  résorption  d'acide  phénique  par  la 
plaie. 
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25  avril  quantité  500  ce.  urée  par  litre  12.5 

.     26    —         —      300  —               11,5 

27  350  14.2 

28  300  13 

29  400  15  *. 

29  avriL  —  Même  état  de  faiblesse  persistante  ;  la  piqûre  du  doigt 
montre  qae  le  sang  est  très  pâle. 

Le  malade  meurt  le  lendemain  matin* 

Autopsie.  —  Je  laisse  de  côté  les  détails  relatifs  à  la  paroi  thora- 
cique  et  aux  organes  respiratoires.  Je  me  tome  à  dire  que  le  poumon 
gauche  est  très  affaissé,  le  droit  sain. 

Cœufj  flasque,  allongé  et  présentant  plutôt  une  diminution  de 
▼olume;  poids  :  260  gr. 

Foie  un  peu  graisseux;  pends  :  1520  gr.  ;  rate  saine,  mais  un  peu 
groese  (260  gr.) 

Les  reins  sont  de  Yolume  normal j  ils  ne  sont  pas  diminués  de  vo- 
lume^  comme  le  ccBur  ;  aussi  pèsent-ils  beaucoup  plus  (310  gr.)  ;  ce 
^oi  frappe,  c'est  leur  pâleur  ;  ils  paraissent  présenter  un  état  graisseux 
des  épithéliums  de  la  substance  corticale,  pas  d'autre  altération  ma- 
cro8C(^ique  appréciable  :  la  muqueuse  des  calices  et  du  bassinet  est 
parfaitement  saine;  les  artères  rénales  sont  normales. 

Histologie  du  rein  *  : 

Ce  qui  frappe  tout  d*abord,  c'est  la  dilatation  de  beaucoup  de 
tubes  contournés  et  Taltération  de  l'épithélium  de  œs  tubes  qui  est  ici 
tuméfié,  là  aplati,  et  partout  granuleux.  En  plusieurs  poiuts,  notam- 
ment sur  le  trajet  des  artères  on  remarque  des  amas  d'éléments 
embryonnaires.  Les  artérioles  paraissent  d'ailleurs  saines  et  les  glo- 
mérules  intacts;  dans  quelques  capillaires  on  remarque  des  grains 
héraaliques.  En  somme,  lésions  de  néphrite  diffuse. 

Le  cas  précédent  est  intéressant  à  divers  titres  ;  mais  je  ne  l'envi- 
sagerai qu'au  point  de  vue  de  la  n^brite  et  de  ses  conséquences  : 

Tout  d'abord,  il  montre  la  gravité,  dans  certains  cas,  d'une  perfo- 
ration pulmonaire  latente  :  dans  une  plèvre  épaissie,  on  peut  sans 
inconvénient  ipjecter  des  solutions  irritantes,  le  résorption  étant  très 
faible;  il  n'en  est  pas  de  même  s'il  existe  une  perforation  du  poumon  : 
le  liquide  est  résorbé  parles  bronches  et  peut  ainsi  causer  une 
néphrite.  Dans  le  cas  actuel,  il  est  hors  de  doute  que  nous  avons  eu 

1.  On  remarquera  que  les  quantités  d'urine  et  d'urée  excrétées  par  jour  revê- 
tent le  tjpe  tierce.  Voir  ma  note  à  la  Société  de  Biologie  1882. 

2.  Toutes  les  coupes  ont  été  faites  par  M.  le  D'  Blanc. 
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affaire  à  une  néphrite  aiguë  produite  par  Tintroduction  du  chlorure 
de  zinc  dans  le  sang.  La  marche  de  cette  néphrite  aiguë  a  été  ce 
qu'elle  est  d'habitude,  sauf  peut-être  quant  à  la  longueur  de  la 
période  hémorrhagique  ;  après  quelques  mois,  la  guérison  a  paru 
complète;  du  moins,  on  n'a  plus  constaté  d'albuminurie. 

La  guérison  toutefois  n'était  qu'apparente  :  les  reins  ne  donnaient 
plus  passage  à  de  Talbumine,  mais  ils  n'avaient  pas  récupéré  l'inté- 
grité de  leurs  fonctions;  ce  qui  le  prouve, c'est  l'apparition  des  symp- 
tômes urémiques  fort  nets  qui  ont  suivi  la  troisième  opération  et  con- 
tribué à  amener  la  terminaison  fatale.  Je  me  contente  de  rappeler 
parmi  les  plus  caractéristiques  la  céphalalgie,  les  envies  de  vomir  et 
les  vomissements,  l'aspect  de  la  langue  qui  était  rouge  et  sèche,  comme 
rôtie ,  enfin  rabaissement  de  la  température  centrale  coïncidant 
avec  l'accélération  du  pouls.  On  ne  sera  pas  surpris  de  la  constipa- 
tion ;  en  eflet,  la  diarrhée  n'est  pas  nécessairement  la  règle  dans 
l'urémie,  j'ai  vu,  pour  ma  part,  maintes  fois  la  constipation  alors 
même  qu'existaient  des  vomissements  et  Taspect  sus-mentionné  de 
la  langue  :  il  y  a  dans  ces  cas  urémie  gastriqiie,  mais  non  intes- 
tinale. 

L'absence  bien  constatée  d'albuminurie  pendant  la  plus  grande 
partie  de  cette  période  urémique  est  remarquable.  On  ne  peut  mettre 
en  doute  la  réalité  du  fait,  car  précisément,  à  cause  de  la  néphrite 
antérieure,  l'urine  du  malade  était  examinée  avec  un  soin  tout  pai-ti- 
culier.  Quant  à  l'albuminurie  des  derniers  jours,  elle  est  pour  la  plus 
grande  part,  sous  la  dépendance  de  la  débilité  générale.  Evidemment 
l'état  morbide  du  rein  a  contribué  à  la  produire,  mais  à  lui  seul  il  ne 
suffisait  pas  (et  c'est  là  l'intérêt  principal  de  cette  observation)  à 
laisser  filtrer  l'albumine. 

Notre  malade  d'ailleurs  n'est  pas  mort  simplement  d'urémie  : 
l'insuffisance  urinaire  a  été  un  élément  important,  capital  môme 
dans  son  état,  mais  elle  n'a  pas  agi  d'une  manière  exclusive.  Le 
malade  par  suite  d'une  suppuration  prolongée  était  devenu  cachec- 
tique; sa  nutrition  était  mauvaise  :  le  choc  traumatique  ou  plutôt 
les  suites  tardives  de  ce  choc  sont,  d'après  moi,  la  cause  principale 
de  la  terminaison  fatale. 
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Recidsrchbs  expérimentales  sur  les  conditions  de  l'activité  cérébrale  et 
BXStL  LA  PHTSioi^OFE  DES  NERFS,  par  lo  ppcf.  Beannls  (de  Nancy).  I,  avec 
XIX  planches  et  59  figures.  Paris,  J.-B.  Baillière,  1884. 
Ce  volumineux  fascicule  comprend  trois  mémoires. 
Le  premier  a  pour  sujet  Tinfluenoe  de  Tactivité  cérébrale  sur  la  sécré- 
tion urinaire,  et  spécialement  sur  Télimination  de  l'acide  phosphorique. 
Sur  œ  dernier  point,  il  apporte  une  contribution  qui  n'est  pas  sans 
vakur,  mais  il   ne  résout  pas  la  question.  A  vrai  dire,  elle  me  paraît 
actoellement  moins  importante  qu'on  Ta  cru  et  que  je  l'ai  cru  moi-même 
autrefois  *.  J'ai  en  effet,  depuis  le  travail  que  j'ai  publié  en  collaboration 
aveo  M.  Jacquin  \  modifié  légèrement  mes  idées  à  cet  égard,  et  j'attache 
aujourd'hui  plus  d'importance,  dans  Tespèce,  à  la  détermination  du  phos- 
phore non  complètement  oxydé  de' l'urine  3. 

Le  second  mémoire  a  pour  titre  :  Recherches  sur  le  temps  de  réaction 
des  sensations  olfactives,  sujet  assez  neuf.  Voici  le  dispositif  qu*a 
onployé  Fauteur  : 

La  substance  odorante,  liquide,  ou  en  dissolution  aqueuse  ou  alcoolique, 
est  placée  dans  un  flacon  bien  bouché  et  qui  porte  deux  tubes.  L'un  est 
en  communication  avec  la  narine  ;  l'autre  avec  une  poire  de  caoutchouc 
dont  la  compression,  à  un  certain  moment,  détermine  l'ébranlement  de 
Fair,  et  donne  naissance  à  la  sensation  odorante.  M.  Beaunis  fait  remar- 
quer que  cette  compression  mécanique  est  beaucoup  plus  instantanée 
qu'on  mouvement  d'aspiration.  \. 

Le  temps  de  réaction  de  la  sensation  tactile  de  souffle  étant  en  moyenne 
63  centièmes  de  seconde,  celui  de  la  sensation  de  l'ammoniaque  est  beau- 
coup plus  court  (38),  celui  du  camphre  est  50,  celui  du  chloroforme  56  ; 
mais  il  faut  bien  savoir  que  les  minima  et  les  maxima  s'écartent  fort 
notablement  des  moyennes. 
Chose  assez  curieuse,  M.  Beaunis  n'a  jamais  rien  pu  obtenir  de  net  avec 

i.  Renie  mensuelle,  1880,  p.  163. 

2,  Bévue  mejisuelley  1879. 

3.  Voyez  à  cet  égard  :  Lépine  et  Eymonnet,  Mémoires  de  la  Société  de  biologie, 
18g3.  —  Lépine,  Eymonnet  et  Aubert,  Comptes  rendus,  1884,  —  Lépine,  Comptes 
rendus  de  la  Société  de  biologie,  1884. 
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le  musc,  ce  qu'il  explique  en  disant  que  cette  substance  agirait  exclusi- 
vement sur  l'odorat  et  pas  sur  les  nerfs  tactiles.  Dans  cet  ordre  d'idées, 
on  remarquera  qu'en  effet  la  durée  de  la  réaction  est  le  plus  faible  avec 
Tammoniaque,  substance  qui  excite  si  vivement  la  sensibilité  tactile  du 
trijumeau.  M.Beaunis  paraîtmême  croiroque  l'ammoniaque  n'agit  que  sur 
ce  dernier  nerf,  tandis  que  l'acide  acétique  agit  aussi  sur  le  nerf  olfactif. 

M.  Beaunis  note  encore  une  légère  différence  dans  la  durée  de  l'olfaction 
par  Tune  et  l'autre  narine;  elle  serait  un  peu  moindre  à  gauche. 

Il  a  aussi  comparé  la  durée  de  réaction  des  «ensations  de  l'odorat  à 
celle  des  autres  sensations.  Enfin  il  termine  son  intéressant  travail  par  la 
relation  d'un  cas  d'anosmie. 

Le  dernier  mémoire,  fort  important,  est  consacré  à  l'étude  des  formes  de 
la  contraction  musculaire.  Voici  quelques-unes  de  aea  conclusiooa  : 

La  secousse  musculaire  directe  présente  la  même  forme^sauf  quelques 
variations  légères,  quel  que  soit  le  point  excité  (muscle,  nerl  moteur  ou 
racine  motrice),  et  quelle  que  soit  la  nature  de  l'excitation  (sauf  en  ce 
qui  concerne  le  raccourcissement  consécutif). 

Le  tétanos  mttsculo-direct  se  distingue  du  tétanos  néuro-direet  par 
quelques  caractères;  ainsi  le  raccourcissement  persiste  plus  longtemps 
après  la  cessation  de  l'excitation,  etc.  Le  tétanos  par  excitation  mécanique 
intermittent  du  nerf  moteur  est  identique,  comme  forme,  avec  le  tétanos 
produit  par  l'excitation  électrique» 

La  contraction  réflexe  offre  des  caractères  qui  la  différencient  de  la 
contraction  directe,  qu'elle  se  présente  sous  forme  de  secousse  ou  sous  la 
forme  du  tétanos;  elle  exige,  pour  se  produire,  une  intensité  d'excitation 
supérieure  à  celle  qui  détermine  une  contraction  directe,  elle  présente 
d'ailleurs  la  même  forme,  quel  que  soit  le  point  excité. 

Les  caractères  distinctifs  de  la  secousse  réflexe  sont  son  amplitude 
moindre,  sa  durée  plus  longue,  l'augmentation  de  la  période  d'excitation 
latente,  et  l'existence  plus  fréquente  d'un  certain  degré  de  contracture 
consécutive. 

Le  tétanos  réflexe  a  une  forme  beaucoup  plus  variable  que  le  tétanos 
direct;  rarement  il  alTecte  la  forme  de  véritable  tétanos  ;  habitaellemeDt 
il  se  présente  seulem^it  sous  la  forme  de  secousses  irrégulières  plus  ou 
moins  fusionnées.  Il  apparaît  plus  tard  que  le  tétanos  direct;  dans  de 
certaines  limites,  sa  durée  est  indépendante  de  celle  .de  Tezcttation.  La 
strychnine  imprime  au  tétanos  réflexe  les  caractères  du  tétanos  direct. 

Les  excitations  mécaniques  portées  sur  le  nerf  déterminent  moins  faci- 
lement le  tétanos  que  si  elles  agissent  sur  la  peau.  Au  eontraire,  lesexc^ 
tations  électriques  de  la  peau  déterminent  moins  iaetlement  le  tétanos 
réflexe  que  les  excitations  mécaniques  ou  chimiques;  il  en  est  de  même 
des  excitations  viscérales. 

La  contraction  centrale  présente  de  grandes  analogies  de  forme  aTec  la 
contraction  réflexe. 

M.  Beaunis  a  aussi  étudié  ces  phénomènes  d'arrêt.  Vu  l'intérêt  de  ce 
sujet  pour  le  pathologiste,  nous  devons  y  renvoyer  le  lecteur. 
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Zui  EncLBCTUNo  IX  Drs  Electrothbrapib  {Introduction  à  VElectrothé- 
Tapie),  par  le  D*"  C  vr.  Moeller.  Wiesbaden,  Bergmann,  !885. 

Ce  volume  (de  près  de  200  pages)  se  compose  de  deux  parties  :  dans  la 
première,  l'auteur  traite  de  la  convenance  et  même  de  la  nécessité  qu'il  y 
a  pour  le  praticien  électrothérapiste  à  pouvoir  en  mesurer  exactement  la 
force  électromotrice  du  courant  continu.  —  Un  galvanomètre  astatique 
vertical  construit  par  Hirschmann  (de  Berlin)  remplit,  paraît-il,  cette  con- 
dition. Cette  première  partie  est,  comme  on  le  voit,  essentiellement 
technique.  Dans  la  2*  partie,  Tauteur  vante  l'emploi  de  courants  faibles 
et  de  peu  de  durée  ;  en  d'autres  termes,  il  recommande  la  pratique  qui 
consiste  à  changer  souvent  le  sens  du  courant. 

La  densité  du  courant  qu'il  préconise  pour  la  majorité  des  cas  est  celle 
qui  est  obtenue  par  un  courant  d'une  intensité  de  1  mil liam père  pénétrant 
dans  le  corps  par  un  électrode  de  18  centimètres  carrés.  Si  l'électrode  a 
une  surface  double,  soit  36  centimètres  carrés,  l'intensité  du  courant  devra 
être  de  2  milliampères  et  ainsi  de  suite  ;  par  exemple  dans  les  affections 
des  racines  des  nerfs  lombaires,  il  emploie  une  plaque  de  i08  centimètres 
carrés  et  l'intensité  du  courant  doit  être  alors  de  6  milliampères. 

Voilà  la  règle  générale,  mais  il  y  a  des  exceptions  :  Ainsi  dans  les  affec- 
tions articulaires  torpidee^  l'intensité  du  courant  restant  de  1  milliam- 
père,  l'auteur  réduit  à  6  centimètres  carrés  la  surface  de  Télectrode. 
Par  contre,  dans  les  galvanisations  du  cerveau,  il  élargit  jusqu'à  30  centi- 
mètres carrés  l'électrode  et,  dans  beaucoup  de  cas,  il  diminue  encore 
notablement  la  densité  du  courant  galvanique  employé. 

M.  Mueller  recommande  de  proportionner  la  surface  de  l'électrode  à 
rétendue  présumée  de  la  lésion. 

La  courte  durée  du  passage  du  courant  est  également  pour  lui  d'une 
grande  importance  :  en  général,  plus  la  densité  du  courant  est  forte, 
moins  l'application  doit  être  longue. 

L'espace  nous  fait  défaut  pour  signaler  mainte  autre  prescription  de 
l'auteur.  Ajoutons  en  terminant  que  cet  ouvrage  renferme  la  relation  de 
plusieurs  cas  intéressants  d'alTections  nerveuses. 


Les  troubles  de  la  parole,  par  le  prof.  Kossmaol,  traduction  française, 
augmentée  de  notes  par  le  D'  Rueff,  avec  introduction  par  le  prof.  Bail. 
Paris,  J.-B.  Baillière  et  fils,  1884. 

Nous  n'avons  pas  à  rendre  compte  ici  de  la  célèbre  monographie  du 
prof.  Kussmaul,  véritable  chef-d'œuvre  dont  la  traduction  manquait  à 
notre  littérature.  M.  le  prof.  Bail  l'a  fait  précéder  d'une  remarquable 
introduction,  où  il  signale  fort  justement  l'intérêt  que  présentent  les 
troubles  de  la  parole  pour  le  médecin  praticien.  Celui-ci,  sans  se  désin- 
téresser des  hautes  questions  que  soulève  l'étude  du  langage,  se  préoc- 
cupe à  bon  droit,  surtout  de  la  valeur  diagnostique  des  désordres  de 
l'articulation,  de  la  diction,  etc.;  mais  pour  bien  les  analyser,  il  est  indis- 
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pensable  de  connaître  la  théorie  du  langage  à  laquelle  M.  Kussmaul  a 

consacré  une  étude  si  approfondie. 

«  Comment  se  faiMl,  dit  M.  Bail,  que  pour  communiquer  ses  impressions 
s  pensées,  Thomme  ait  choisi  le  sens  de  Touîe,  de  préférence  à  tous 
litres?  » 

)'est,  dit-il,  que  le  son  est  une  sorte  de  projectile  qui  frappe  des 
[es,  même  inattentives  ;  en  cela  il  est  supérieur  au  geste,  qui  ne  peut 
aperçu  que  par  ceux  qui  le  regardent.  » 

us  nous  associons  à  M.  Bail  quand  il  dit  que  la  monographie  de 
[ussmaul  présente  le  meilleur  tableau  d'ensemble  de?  troubles  du 
ige  que  nous  possédions;  nous  le  faisons  aussi  relativement  aux 
ss  qu'il  accorde  au  traducteur,  et  pour  sa  traduction  et  pour  ses 
tations. 


L'APHAsm  ET  DE  SES  DIFFÉRENTES  'FORMES,  par  Ic  D'  Bernard.  Paris, 
aux  du  Progrès  et  A.  Delahaye  et  Lecrosnier,  1885. 
tte  petite    monographie   donne  bien  l'état  actuel   de  la  question, 
^eur  traite  de  la  surdité  des  mots,  de  la  cécité  verbale,  de  la  perte  du 
ige  articulé  (à  laquelle  il  réserve  le  nom  d'aphémie)  et  enfin  de  Tagra- 

II  apporte  une  casuistique  assez  riche  et  illustrée  par  un  bon  nombre 
requis  inédits  représentant  la  topographie  des  lésions.  Nous  recom- 
ions  donc  vivement  la  lecture  de  cet  intéressant  travail. 


ERRATUM  : 

ms  le  mémoire  de  MM.  Landouzy  et  Dejerine,  sur  la  myopathie 
ahique,  page  91,  lire  :  a  Eugène  devint  atrophique  de  la  face  à 
s»,  au  lieu  de  a  à  13  ans». 


Le  Propriétaire-Gét'ant  :  Félix  Alcan. 


Coalommiew.  —  Typ.  Paul  BRODAKD  et  GALLOIS. 
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DU  BUBON  RHUMATISMAL 

ET  DE  LA  VALEUR  PRONOSTIQUE  DES 

NODOSITÉS  RHUMATISMALES  ÉPHÉMÈRES 


Par  E.  BRISSAUD 

Médecin  du  Bureau  Central. 


Ce  litre  paraît  comporter  deux  sujets  distincts.  On  verra  qu'il  n'en 
est  rien,  car  l'affection  singulière  dont  je  vais  signaler  un  bel 
exemple  et  que  j'appellerai,  faute  de  mieux,  bubon  rhumatismaly 
présente  dans  son  mode  de  développement  et  ses  procédés  d'évolu- 
tion une  analogie  presque  parfaite  avec  les  nodosités  rhumatismales 
éphémères  ;  elle  n'est  môme,  si  Ton  veut,  qu'une  variété  ou  une 
complication  de  celles-ci.  Dans  l'un  et  l'autre  cas,  la  valeur  pronos- 
tique est  la  môme  ;  et,  comme  ce  dernier  point  me  semble  avoir  été 
tant  soit  peu  laissé  dans  l'ombre,  je  voudrais  profiter  de  l'occasion 
pour  l'élucider. 

Il  existe  deux  sortes  de  nodosités  rhumatismales.  La  première, 
décrite  par  M.  Féréol  et  à  laquelle  peuvent  ôtre  rapportées  les  obser- 
vations de  MM.  Vulpian  et  Fournier  *,  relève  du  rhumatisme  chro- 
nique. Cest  une  manifestation  de  la  diathèse  arthritique,  la  plupart 
du  temps  indépendante  des  fluxions  articulaires.  La  seconde  est  un 
épiphénomène  ordinairement  tardif  du  rhumatisme  articulaire  aigu. 
EÎle  a  été  bien  étudiée,  depuis  la  première  mention  qu'en  a  faite 
M.  Jaccoud,  par  Meynet,  Troisier,  Hirschprung,  etc.  C'est  seulement 
de  cette  dernière  variété  que  je  m'occuperai;  voici  d'abord,  en 
résumé,  l'observation  fondamentale  de  la  présente  étude  : 

Ernest  D.,  âgé  de  dix-sept  ans,  fut  atteint  au  mois  de  juin  1882 
d'un  rhumatisme  articulaire  aigu  généralisé.  Jusqu'à  cette  époque, 
sa  santé  avait  été  satisfaisante  ;  dans  son  enfance,  il  n'avait  présenté, 
en  dehors  d'une  pâleur  et  d^une  moiteur  persistantes  de  la  peau, 
aucune  manifestation  de  lymphatisme.  Le  père  est  obèse  et  grand 
goutteux  ;  la  mère  a  des  migraines  périodiques  et  est  sujette  à  des 

1.  Voy.  Revue  de  médecine,  1882  (article  de  Troisier),  et  Progrès  médical,  1883. 
RbV.  DB  MÉD.,  TOMB  V.  —  AVBIL  1885.  16 
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palpitations  cardiaques  liées  à  une  hypertrophie  de  cause  obscure  ; 
le  grand-père  paternel  a  succombé  à  une  affection  organique  du 
cœur;  la  grand'mère  maternelle  a  souffert  de  rhumatismes  chro- 
niques pendant  les  dix  ou  quinze  dernières  années  de  sa  vie.  Notre 
jeune  malade  avait  donc  de  qui  tenir  sa  prédisposition  aux  accidents 
de  Tarthritis. 

Les  symptômes  du  rhumatisme  aigu  dont  il  fut  atteint  se  produi- 
sirent avec  la  régularité  et  l'intensité  qu'on  observe  assez  ordinaire- 
ment à  son  âge.  L'angine  du  début,  très  violente,  l'acuité  des  dou- 
leurs, leur  généralisation  rapide,  l'abondance  des  épanchements, 
l'importance  et  la  précocité,  des  manifestations  cardiaques  réalisèrent 
chez  lui  le  type  accompli  de  la  fébri-phlegmasie  rhumatismale.  Le 
salicylate  de  soude  n'eut  pas  cependant  Tinfluence  heureuse  qu'on 
pouvait  espérer;  aussi  la  période  d'état  fut-elle  longue. 

Dès  la  fin  du  premier  septénaire,  l'endocardite  s'était  déclarée,  et 
même  avec  un  caractère  de  gravité  qui  pouvait  déjà  donner  quelque 
inquiétude.  En  même  temps,  le  jeune  malade  attirait  l'attention  sur 
a  de  petites  bosses  »  qui  s'étaient  formées  dans  la  paume  des  deux 
mains,  tout  au  voisinage  des  articulations  métacarpo-phalangiennes, 
et  auxquelles  il  attribuait  les  douleurs  particulièrement  vives  qu'il 
éprouvait  au  niveau  de  ces  jointures.  Il  s'agissait  tout  simplement 
de  nodosités  rhumatismales  péri -tendineuses  ;  elles  étaient  au 
nombre  de  deux  à  chaque  main,  grosses  comme  de  petits  noyaux  de 
cerise,  mobiles  sous  la  peau,  mais  évidemment  adhérentes  à  l'apo- 
névrose et  d'une  consistance  fibro-cartilàgineuse.  Les  tendons  flé- 
chisseurs du  médius  et  de  l'index  en  possédaient  chacun  une  à  leur 
bord  externe.  La  pression  exercée  sur  ces  nodosités,  contrairement 
.  à  la  supposition  du  malade,  n'était  pas  douloureuse,  à  la  condition 
que  l'articulation  ne  fût  pas  mise  en  mouvement.  C'était  bien, 
comme  on  le  voit,  un  rhumatisme  fibreux  nodulaire  avec  sa  locali- 
sation habituelle. 

Le  reste  de  la  maladie  n'offrit  aucune  particularité  remarquable, 
si  ce  n'est  la  grande  intensité  de  la  péricardite,  qui  nécessita  l'appli- 
cation de  deux  cautères,  et  la  rudesse  du  souffle  d'insuffisance  qui 
s'entendait,  avec  un  piaulement  prolongé,  jusqu'au  fond  du  creux 
axillaire.  Le  séjour  au  lit  dura  un  grand  mois.  La  convalescence  fut 
assez  facile.  Les  forces  revinrent  rapidement,  et,  grâce  à  la  saison 
favorable,  le  malade  put  sortir  bientôt.  Il  conservait  toutefois  les 
signes  physiques  d'une  grave  insuffisance  mitrale  (souffle  râpeux  et 
prolongé,  perceptible  jusqu'au  voisinage  de  la  colonne  vertébrale) 
avec  péricardite  adhésive  (dépression  systolique  précordiale  et  sou- 
lèvement diastolique  de  la  région  mamelonnaire). 
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Environ  trois  semaines  après  sa  première  sortie,  le  jeune  malade 
vint  mè  trouver,  se  plaignant  de  nouveaux  accidents,  d'ailleurs  très 
différents  des  premiers  et  qui  lui  causaient  plus  de  gêne  que  d*inquié- 
tude.  Tout  d'abord  il  me  fit  constater  qu'il  portait  à  la  région  pos- 
téro-latérale  de  la  tète,  du  côté  gauche  et  à  6  ou  8  centimètres 
au-dessus  et  en  arrière  du  pavillon  de  l'oreille,  une  petite  tumeur 
ronde,  grosse  comme  un  noyau  de  cerise  et  noire  comme  une  truffe. 
Cette  production  avait  existé  de  tout  temps  ;  c'était  un  fort  a  grain 
de  beauté»,  et  il  n'y  attachait  aucune  importance.  Mais  depuis  la 
convalescence  de  son  rhumatisme,  il  s'était  rendu  compte  qu'elle 
avait  notablement  augmenté  de  volume  et  qu'elle  était  devenue  dou- 
loureuse à  la  pression.  En  examinant  avec  attention  cette  petite 
tumeur  parfaitement  hémisphérique,  sessile  et  de  consistance 
fibreuse,  je  constatai  que  le  pourtour  de  sa  base  d'implantation  était 
un  peu  rouge  et  que  le  cuir  chevelu  y  était  légèrement  pigmenté, 
comme  si  on  y  avait  déposé  quelques  grains  de  tabac. 

Le  malade  me  fit  ensuite  remarquer  5  ou  6  tuméfactions,  celles-là 
beaucoup  plus  volumineuses,  qui  occupaient  la  région  occipitale  du 
même  côté  que  la  tumeur  noire,  et  qui,  par  tous  leurs  caractères 
extérieurs,  simulaient,  à  s'y  méprendre,  une  périostite  syphilitique 
gommeuse.  Ces  tuméfactions,  qui  étaient  survenues  depuis  trois  ou 
quatre  jours  seulement,  avaient  même  déformé  la  convexité  crâ- 
nienne à  tel  point  que  le  chapeau  ne  pouvait  plus  tenir  sur  la  tête. 
Dans  la  région  sous-occipitale,  à  droite  comme  à  gauche,  juste  au 
niveau  de  l'insertion  des  muscles  cervicaux  postérieurs,  on  sentait 
également  plusieurs  de  ces  nodosités  oblongues,  résistantes,  légère- 
ment mobiles  sous  la  peau,  complètement  indolentes,  et  aussi 
d'apparition  toute  récente.  Il  me  sembla  d'abord  que  ces  dernières 
représentaient  Tadénite  cervicale  postérieure,  consécutive  à  la  lésion 
périostique  sus-jacente.  Mais  le  malade  m^avertit  aussitôt  qu'il  avait 
encore  d'autres  «  glandes  >  semblables  un  peu  partout,  et  que,  en 
outre,  ses  nodosités  tendineuses  palmaires  qui  n'avaient  jamais 
complètement  disparu,  s'étaient,  depuis  peu  de  jours,  notablement 
accrues.  Il  me  fit  donc  sentir  en  premier  lieu,  une  tuméfaction  ana- 
logue à  celles  de  l'épicrâne  dans  la  partie  supérieure  du  muscle 
trapèze  ;  puis,  dans  les  deux  creux  axillaires,  une  masse  de  glandes 
tellement  volumineuses  et  pressées,  que  les  mouvements  des  bras 
en  étaient  embarrassés.  C'étaient  bien  en  effet  des  glandes,  du  moins 
en  apparence,  car  la  localisation,  la  conformation,  la  rénitence,  la 
mobilité  de  ces  masses  rappelaient  de  tous  points  une  adénopathie 
de  Faisselle  comme  on  en  voit  dans  Tadénie.  De  plus,  en  contractant 
son  muscle  pectoral  droit,  le  malade  faisait  saillir   encore  une 
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tumeur,  toute  pareille  aux  précédentes,  appréciable  à  la  vue,  grosse 
comme  une  amande,  mobile  et  indolente.  J'examinai  immédiatement 
les  régions  inguinales,  et  j'y  trouvai,  de  chaque  côté,  une  pléiade 
de  gros  ganglions,  non  douloureux,  nullement  adhérents  et  de 
moyenne  consistance. 

S'il  était  indiqué  de  soupçonner  une  adénite  syphilitique  généra- 
lisée, Tabsence  absolue  de  tout  antécédent  spécifique  et  la  parfaite 
sincérité  des  dénégations  du  jeune  malade  ne  permettaient  pas  de 
s'attarder  à  cette  hypothèse.  Etait-ce  une  adénie  à  marche  rapide  ? 
—  C'était,  je  l'avoue,  ma  première  crainte.  Mais  c'eût  été,  en  vérité, 
une  adénie  par  trop  rapide.  D*autre  part,  la  récente  augmentation 
de  volume  de  la  petite  tumeur  pigmentée  du  cuir  chevelu  me  faisait 
redouter  quelque  chose  de  plus  grave  encore  et  qu'on  devine.  Sur- 
le-champ,  je  demandai  conseil  à  mes  maîtres,  M.  Féréol  et 
M.  Reclus,  qui,  du  reste,  ne  se  prononcèrent  pas  tout  de  suite  et 
s'adressèrent  à  M.  Verneuil. 

L'inspection  minutieuse  à  laquelle  se  livrèrent  MM.  Verneuil, 
Féréol  et  Reclus  ne  fit  que  confirmer,  sans  y  ajouter  rien,  mes  cons- 
tatations de  la  veille.  Un  rapide  examen  du  sang  m'avait  assuré  qu'il 
n'existait  pas  de  leucocytose.  La  syphilis,  bien  entendu,  ne  fut  pas 
admise.  Quant  à  la  nature  de  la  petite  tumeur  pigmentée  qui  avait, 
la  première,  éveillé  mes  soupçons,  U,  Verneuil  fut  très  affirmatif  : 
c'était  un  papillome,  très  probablement  bénin,  mais  qui,  mal  situé 
en  raison  des  frottements  continuels  que  la  coiffure  exercerait  sur 
lui,  devait  être  supprimé  sans  retard.  Du  reste,  cette  production, 
bien  que  renfermant  de  la  substance  mélanique,  ne  pouvait  être 
considérée,  dans  l'état  actuel  des  choses,  comme  un  foyer  de  géné- 
ralisation :  d'abord  parce  qu'elle  n'avait  subi,  en  somme,  qu'une 
hypertrophie  légère  et  d'origine  inflammatoire,  ensuite  parce  que  la 
généralisation,  en  pareille  circonstance,  est  bien  plutôt  viscérale  que 
ganglionnaire. 

Restait  à  déterminer  la  nature  et  l'origine  des  tuméfactions  crâ- 
niennes, axillaires,  pectorale  et  inguinales.  Pour  les  premières,  il 
n'était  pas  douteux  qu'il  s'agît  d'une  production  périostique.  Réni- 
tentes,  mollement  adhérentes  à  la  paroi  osseuse,  largement  sessiles, 
indolentes,  sans  chaleur  ni  rougeur,  elles  étaient  survenues,  comme 
les  nodosités  rhumatismales  crâniennes  (dont  le  siège  de  prédilec- 
tion est  précisément  la  région  occipitale),  avec  une  rapidité  tout  à 
fait  surprenante  ;  et,  chose  curieuse  —  signalée  depuis  dans  plu- 
sieurs observations  —  le  malade  les  avait  découvertes  en  se  peignant, 
et  affirmait  qu'elles  avaient  fait  leur  apparition  du  jour  au  lende- 
main. Les  deux  productions  de  môme  consistance  et  de  même 
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volume  qui  occupaient,  Tune  le  muscle  trapèze  au  voisinage  de  son 
insertion  supérieure,  Tautre  le  muscle  grand  pectoral  droit  dans  la 
paroi  antérieure  de  Taisselle,  pouvaient  avoir  pour  point  de  départ 
quelque  trousseau  fibreux  ou  tendineux.  Nous  savons,  en  effetj  que 
des  nodosités  rhumatismales  se  développent  ainsi  parfois  dans  les 
masses  musculaires  elles-mêmes,  au  contact  des  tendons  ou  des 
aponévroses. 

Mais,  que  penser  de  ces  adénopathies  sous-occipitale,  axillaires, 
inguinales,  qui  s'étaient  formées,  comme  autant  de  bubons,  en 
même  temps  que  les  nodosités  périostiques  ou  fibro-musculaires,  et 
avec  la  même  instantanéité  d'apparition,  avec  les  mêmes  caractères 
physiques  de  consistance  et  de  mobilité,  avec  la  môme  indolence, 
avec  la  même  absence  de  toute  réaction  inflammatoire?  A  la  rigueur, 
on  aurait  pu  douter  que  des  ganglions  lymphatiques,  si  différents 
des  organes  fibreux  par  leur  structure  et  par  leurs  aptitudes  patho- 
Ic^ques,  fussent  en  cause,  s'il  n'avait  été  évident  qu'eux  seuls 
étaient  capables  de  jouer  si  bien  Tadénopathie  !  Il  fallut  donc  se 
borner  à  constater  le  fait.  Bref,  notre  malade  avait  une  éruption  de 
nodosités  rhumatismales  fibreuses  (périoste  crânien),  fibro-muscu- 
laires (trapèze  et  grand  pectoral),  tendineuses  (tendons  fléchisseurs 
de  l'index  et  du  médius),  mais  il  avait  aussi  une  adénopathie,  vrai- 
semblablement de  même  origine,  une  série  de  bubons  rhumatis- 
maux^ caractérisés  par  des  tumeurs  ganglionnaires,  identiques 
(moins  leur  point  de  départ)  aux  nodosités  rhumatismales  des 
auteurs.  Pour  expliquer  cette  localisation  inusitée,  pouvait-on  penser 
à  une  sorte  de  lyraphalisme  aigu,  réveillé  par  la  crise  articulaire 
fébrile?  Peu  importe  ;  le  pronostic  de  M.iVerneuil  était  rassurantet 
c'était  Tessentiel.  11  fut  convenu  que  le  malade  serait  mis  au  régime 
des  toniques,  de  l'iode  et  de  l'arsenic,  et  que  M.  Reclus  procéderait, 
le  plus  tôt  possible,  à  l'ablation  do  la  tumeur  pigmentaire. 

L'opération  eut  lieu  trois  jours  après;  mais  les  nodosités  crâ- 
niennes et  les  adénopathies  n'avaient  pas  attendu  jusque-là  pour 
justifier  le  pronostic  de  M.  Verneuil.  Les  unes  et  les  autres  avaient 
certainement  diminué  de  volume.  Douze  jours  environ  après  l'exci- 
sion de  la  tumeur,  la  plaie  étant  cicatrisée,  le  malade  vint  me  voir 
et  me  fit  constater  que  la  résolution  de  ses  a  glandes  »  marchait 
vite.  Et  en  effet  au  bout  de  trois  semaines,  il  n'en  restait  plus  trace. 

U  y  a  un  an,  notre  ancien  malade,  contrairement  à  mes  conseils 
et  aux  objurgations  de  sa  famille,  s'engagea  dans  le  régiment  d'infan- 
terie de  marine  en  garnison  à  Toulon.  Au  préalable,  il  eut  à  subir 
l'inspection  médicale  prescrite  par  les  règlements  militaires,  une 
pure  et  simple  formalité,  car  on  n'eût  jamais  accepté  l'engagement  de 


Digitized  by 


Google 


246  REVUE  DE  MÉDECINE 

ce  jeune  homme  si  on  Tavait  ausculté  seulement  de  loin  (le  souffle 
systolique  s'entendant  à  4  ou  5  centimètres  de  la  paroi  thoracique 
depuis  le  sternum  jusqu'en  arrière  de  la  ligne  axillaire  gauche). 
Le  jour  môme  oîi  le  choléra  éclatait  à  Toulon,  il  fut  atteint  d'un 
nouveau  rhumatisme  articulaire  aigu  généralisé,  compliqué  d'une 
recrudescence  de  la  péricardite.  Au  cours  de  celte  maladie,  le 
médecin  qui  le  soignait  remarqua  et  lui  fit  remarquer  dans  la  masse 
charnue  du  biceps  droit,  une  tumeur  rénitente,  indolente,  grosse 
comme  une  noix,  qui  n'existait  certainement  pas  auparavant,  et  qui 
ne  dura  que  peu  de  jours.  Les  accidents  cardiaques  furent  terribles 
(tendance  continuelle  à  la  syncope,  angoisse  et  palpitations  doulou- 
reuses, etc.).  Cette  fois  le  séjour  au  lit  dura  deux  mois.  La  convales- 
cence fut  très  longue,  entravée  par  une  profonde  anémie,  et  le  jeune 
homme  ne  put  être  renvoyé  dans  sa  famille,  avec  son  congé  de 
réforme,  qu'au  mois  d'octobre  1884. 

Depuis  son  retour  à  Paris,  les  battements  de  cœur  sont  devenus 
incessants.  Le  moindre  exercice,  la  plus  courte  promenade  les 
augmentent  et  provoquent  des  accès  de  dyspnée  extrêmement 
pénibles.  Il  n'existe  cependant  ni  hydropisie,  ni  œdèmes  locaux,  ni 
cyanose;  l'appétit  et  le  sommeil  sont  excellents.  Mais  le  repos 
absolu,  le  séjour  à  la  chambre  sont  deux  conditions  sine  qua  non 
de  cette  apparence  de  santé,  car  la  fonction  cardiaque  est  plus  que 
compromise  ;  notre  malade  est  passé  infirme.  La  matité  précordiale 
occupe  la  totalité  de  la  région  thoracique  gauche  antérieure,  qui  est 
animée  d'un  mouvement  de  va-et-vient  large  et  rapide;  et  quand  on 
y  applique  la  main,  on  y  sent  un  frottement  d'une  intensité  excep- 
tionnelle. La  pointe  bat  à  4  centimètres  au-dessous  et  en  dehors  da 
mamelon.  Enfin  l'auscultation  ne  fait  que  confirmer  l'existence 
d'une  lésion  d'orifice  considérable,  compliquée  d'une  péricardite 
adhésive  probablement  totale.  C'est  un  cœur  qui  ne  supplée  à 
l'insuffisance  de  ses  valvules  que  par  la  fréquence  de  ses  contrac- 
tions; Tasystolie  est  imminente. 

Cette  histoire  renferme  deux  particularités  surtout  qui  méritent 
d'attirer  l'attention  :  d'abord  la  formation  de  ces  bubons  généralisés 
dont  révolution  fut  rigoureusement  parallèle  à  celle  des  nodosités 
fibro-musculaires  ;  en  second  lieu,  la  grande  violence  des  accidents 
cardiaques  qui  ont  fait  de  notre  malade  presque  un  asystolique  en 
moins  de  trois  ans. 

Sur  le  premier  point  je  serai  forcément  bref  :  les  observations 
manquent.  Ce  n'est  pas,  en  effet,  parmi  les  rhumatisants  qu'il  faut 
chercher  ordinairement  des  exemples  d'adénopathies.  Cependant 
l'expression  de  bubon  rhumatismaly  dont  je  me  suis  servi,  a  déjà 
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été  employée,  non  pas,  il  est  vrai,  à  propos  du  rhumatisme  aigu, 
mais  à  propos  du  rhumatisme  chronique.  En  4881,  Kuhn  fit  part  à  la 
société  de  médecine  de  Leipzick  de  plusieurs  faits  dont  il  avait  été 
témoin  et  qui  présentaient  quelque  analogie  avec  celui  qu'on  vient 
de   lire.  Cette  communication,  relative  au  bubon   éphémère  des 
arthritiques,  donna  lieu  à  une  discussion  à  laquelle  prirent  part 
'Wagner,  Heubner,  Tillmann,  et  de  laquelle  il  ne  me  semble  résulter 
d'autre  notion  que  l'obscurité  pathogénique  de  cet  accident,  tout 
diathésique  qu'il  puisse  être.  Notre  observation,  de  son  côté,  ne 
prouve  qu'une  chose  :  de  même  que  le  rhumatisme  chronique  ou  la 
simple  prédisposition  rhumatismale  peuvent  favoriser  l'apparition 
des  nodosités  dites  rhumsitismales  éphémères,  ou,  plus  rarement, 
d^adénopathies  également  transitoires,  de  môme  le  rhumatisme  arti- 
culaire aigu  est  capable  de  faire  naître  des  nodosités  fibro-muscu- 
laires  et  périostiques  ou  des  adénopathies,  les  unes  et  les  autres 
analogues  à  celles  du  rhumatisme  chronique.  Quant  à  la  condition 
étiologique  qni  détermine  la  localisation  adénopathique,  libre  aux 
partisans  des  diathèses  mixtes  ou  combinées,  de  la  rechercher  dans 
Varthro-lymphatisme  acquis,  inné  ou  héréditaire. 

Le  second  point  mérite  un  examen  plus  sérieux  ;  il  s'agit  de  pro- 
nostic. L'analyse  des  observations  relatives  aux  nodosités  périos- 
tiques ou  fibro-musculaires  du  rhumatisme  articulaire  aigu  prouve 
que  cetter  petite  complication,  par  elle-même  si  légère,  on  pourrait 
dire  si  indifférente,  n'appartient  guère  qu'à  des  rhumatismes  graves 
et  longs,  et  le  plus  souvent  à  des  rhumatismes  récidives  ou  à  des 
rhumatismes  qui  récidiveront  à  courte  échéance.  Une  rapide 
revue  des  cas  publiés  jusqu'à  ce  jour  suffira,  je  pense,  pour  justifier 
cette  proposition. 

U  est  un  premier  fait  que  j'ai  déjà  indiqué  et  dont  on  reconnaîtra 
aussi  Texactitude  à  la  lecture  des  observations,  à  savoir  que  les 
nodosités  rhumatismales  n'apparaissent  ordinairement  qu'à  une 
époque  assez  avancée  de  la  période  fébrile,  c'est-à-dire,  au  plus  tôt, 
en  même  temps  que  l'explosion  des  accidents  cardiaques  ou  môme 
après  ceux-ci  ;  très  fréquemment,  elles  survivent  à  cette  période  et 
restent  en  permanence,  comme  une  lésion  subaiguë,  jusqu'à  la  dis- 
parition totale  de  tous  les  symptômes  articulaires  ou  jusqu'au  retour 
d'une  crise  nouvelle.  Notre  observation  et  la  plupart  de  celles  dont 
le  résumé  va  suivre  en  sont  la  preuve.  On  peut  donc  conclure  de  la 
persistance  des  nodosités  rhumatismales  chez  un  sujet  déjà  conva- 
lesœnt,  que  le  rhumatisme  demeure  comme  en  puissance  et  tou- 
jours prêt  à  renaîtr.  Il  sera  facile  de  reconnaître  aussi  qu'un  rhu- 
matisant, une  première  fois  atteint  de  nodosités,  est  prédisposé  plus 
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que  tout  autre  à  la  môme  détermination  symptomatique  dans  les 
attaques  subséquentes.  Chez  notre  jeune  malade,  par  exemple,  les 
nodosités  péri-tendineuses  ont  persisté  pendant  plus  de  six  semaines 
après  la  cessation  de  toute  manifestation  articulaire  ;  puis  de  nou- 
velles nodosités  ont  fait  leur  apparition  au  cours  de  la  convalescence; 
et  enfin,  quand  éclata  la  seconde  crise,  la  plus  grave,  une  nodosité 
bien  caractérisée,  vraiment  éphémère,  se  fit  sentir  encore  dans  la 
continuité  du  muscle  biceps. 

La  dernière  et  la  plus  importante  considération  a  trait  à  l'intensité 
tout  à  fait  exceptionnelle  des  complications  <3ardiaques  dans  les 
rhumatismes  aigus  à  nodosités.  S*ii  suffisait  d'un  seul  cas  bien 
observé  pour  confirmer  ce  rapport,  Tbistoire  assez  lamentable  que 
nous  avons  racontée  serait  amplement  démonstrative.  Mais  en  voici 
d'autres  encore  qui  vont  corroborer  notre  dire. 

L'observation  de  Meynet,  la  première  en  date,  ne  fournit,  en 
dehors  de  la  description  des  nodosités  elles-mêmes,  que  des  rensei- 
gnements très  écourtés.  Cependant  elle  nous  informe  que  le  jeune 
homme  qui  en  fut  l'objet  avait  eu  déjà,  à  Tâge  de  quatorze  ans,  deux 
attaques  de  rhumatisme  articulaire  aigu;  ensuite,  que  ce  rhumatisme 
avait  laissé  des  traces  au  cœur;  enfin,  que  la  troisième  attaque,  au 
moment  de  l'apparition  des  nodosités,  durait  déjà  depuis  six  se- 
maines. Voilà  donc  un  rhumatisme  d'une  durée  assez  longue,  réci- 
divant pour  la  seconde  foiSy  et  ayant  donné  lieu  à  une  affection 
cardiaque  persistante.  Il  eût  été  intéressant  de  savoir  ce  qui  advint 
par  la  suite. 

Le  malade  de  Troisier  nous  présente  les  mômes  particularités, 
plus  la  tardiveté  des  nodosités.  C'était  un  homme  de  quarante-cinq 
ans.  La  première  atteinte  de  rhumatisme  remontait  à  dix-sept  ans; 
la  seconde  était  survenue  à  l'âge  de  quarante  ans  ;  la  troisième  enfin 
avait  été  marquée  par  une  poussée  d'endocardite  milrale.  Or  nous 
savons  qu'à  cet  âge  les  complications  viscérales  sont  assez  rares. 
Mais  ce  n'était  pas  tout  :  au  bout  de  peu  de  jours,  on  notait  une  pleu- 
résie double.  Trois  semaines  environ  après  la  cessation  ieê  douleurs, 
se  montrèrent  les  tumeurs  crâniennes  qu'on  prit  d^abord  pour  des 
exostoses  ;  puis,  dix-sept  jours  après  cet  épisode  inattendu,  le  rhu- 
matisme récidivait,  et  le  souffle  de  la  pointe  augmentait  d'intensité. 
Deux  jours  encore  et  on  remarquait  une  propagation  du  rhumatisme 
cardiaque  au  péricarde  ;  enfin  la  crise  était  à  peine  achevée,  que 
des  nodosités  nouvelles  faisaient  leur  apparition. 

Georg  Mayer  a  observé,  à  la  clinique  de  Henoch,  un  cas  analogue 
mais  plus  grave  encore,  puisqu'il  s^est  terminé  par  la  mort.  Il  s'agit 
d'une  jeune  fille  d'une  douzaine  d'années  qui  fut  amenée  à  Thôpital 
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pour  des  palpitations  de  cœur  et  une  dyspnée  dont  elle  souffrait 
depuis  quelques  semaines.  Immédiatement  on  reconnut  une  insuffl- 
sance  mitrale.  Mais  cette  malade  portait  déjà  des  nodosités  péri- 
tendineuses;  et  quoique  l'observation  ne  dise  pas  si  elle  avait  été 
sujette  à  des  manifestations  rhumatismales,  fébriles  ou  apyrétiques, 
il  y  a  tout  lieu  de  le  supposer.  Après  vingt  jours  passés  à  la  clinique, 
la  jeune  fille  fut  atteinte  tout  à  coup  d'un  rhumatisme  aigu  généralisé 
intense,  qui  la  retint  au  lit  pendant  un  mois  et  demi.  Cette  crise 
fat  décisive  ;  Tasystolie  se  déclara  et  la  mort  s'ensuivit.  On  peut 
voir  encore  ,  dans  cette  observation,  une  preuve  par  trop  forte  de  la 
signification  pronostique  des  nodosités.  En  passant,  nous  ajouterons 
que  le  cas  était  particulièrement  intéressant  au  point  de  vue  du  dia- 
gnostic différentiel.  La  malade  avait  été  présentée  à  la  société  des 
médecins  de  la  Charité,  et  les  petites  tumeurs  répandues  sur  beau- 
coup de  points  du  corps  considérées  par  quelques-uns  comme  des 
kystes  de  cysticerques.  Grawitz  fît  l'autopsie  et  reconnut  toutes  les 
lésions  du  rhumatisme  cardiaque  qu'il  est  inutile  d'énumérer  ici  *. 
Nous  avons  aussi  de  Georg  Mayer  une  observation  relative  à  un 
cas  moins  grave  mais  toujours  très-sérieux.  La  malade  est  encore 
une  jeune  fille  de  douze  ans,  traitée  à  la  clinique  de  Henoch.  Elle 
avait  eu,  en  1880,  un  rhumatisme  articulaire  aigu  qUi  avait  eu  grand* 
peine  à  guérir,  et  qui  même  n'avait  pas  guéri  complètement,  puisque 
les  articulations  étaient  encore  grosses  et  douloureuses  un  an  après. 
C'est  alors,  le  17  mars  1881,  qu'elle  fut  admise  à  l'hôpital,  et,  comme 
les  mouvements  étaient  restés  pénibles  et  embarrassés,  on  prescrivit 
l'iodure  de  potassium  et  des  bains.  Ce  traitement  produisit  une 
amélioration  sensible.  Mais,  vei^  le  commencement  du  mois  de  mai, 
les  douleurs  reprirent  de  plus  belle,  et  cette  fois  avec  de  la  fièvre. 
En  somme,  un  second  rhumatisme  aigu  commençait,  pendant  lequel 
devaient  se  montrer  des  nodosités  péri-tendineuses.  Le  sahcylate  de 
soude  n'eut  pas  un  effet  très  favorable,  et,  quoique  par  une  excep- 


i.  Les  nodosités,  de  forme  ovale,  grosses  comme  des  noyaux  de  cerise, 
avaient  une  consistance  ferme.  Entourées  d'un  tissu  graisseux  infiltré  d'œdème^ 
elles  reposaient  sur  les  tendons  ou  sur  )ea  aponôTroses,  et  se  présentaient  à 
l'examen  microscopique  sous  la  forme  de  masses  fibreuses  et  fibro-cartilagineuses. 
Toutes  ces  masses,  pourtant,  n'avaient  pas  la  môme  structure.  Tantôt  les  éléments 
fibreux  prédominaient  ;  tantôt  c'étaient  les  capsules  de  cartilage;  et  même,  une 
nodosité,  située  près  de  la  clavicule,  avait  one  constitution  ossifo)*me.  Grawitz 
considère  ces  différents  aspects  comme  répondant  aux  stades  successifs  d'un  seul 
el  même  processus  (!•  néoformation  du  tissu  conjonctif;  2«  transformation  des 
éléments  cellnlo-conjooclifs  en  cellules  cartilagineuses  ;  >  passage  de  l'état 
cartilagineux  à  l'état  osseux).  Hirschprung  et  Bang  ont  constaté  les  mômes  faits. 
I^s  nodosités  ont  été  observées  aussi  dans  leur  période  de  résorption  ou  de 
Iraosrormation  graisseuse. 
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tion  unique  les  complications  cardiaques  fissent  défaut,  Vétat  général 
fut  grave  longtemps^  et  la  convalescence  particulièrement  difficile. 
'arrive  à  l'observation  plusieurs  fois  citée  de  Hirschprung.  Oq  y 
retrouver  le  môme  ensemble  symptomatique  qui  implique  un 
nostic  sévère.  Le  43  mai  4876,  Sophie  H.,  âgée  de  huit  ans, 
rait  à  l'hôpital  avec  un  rhumatisme  aigu  compliqué  d'endocar- 
î  et  de  pleurésie.  Au  bout  de  huit  jours,  une  amélioration  sensible 
manifesta  dans  les  phénomènes  articulaires,  mais  les  signes 
adocardite  persistèrent.  Le  49  juin,  la  petite  malade  partit  pour 
campagne.  A  la  fin  de  la  même  année,  survint  «  une  affection 
diaque  subaiguë  »,  et  Tenfant  fut  ramenée  à  l'hôpital  le  7  janvier. 
44,  on  constata  une  endopéricardite,  qui,  indépendamment  de 
signes  physiques,  se  traduisait  encore  par  a  de  l'angoisse,  de 
ndes  palpitations  et  des  suffocations.  >  La  digitale  eut  peu  de 
se  sur  ces  symptômes.  Le  28,  formation  de  nodosités  spinales  ;  le 
demain,  grand  accès  de  dyspnée  avec  œdème  pulmonaire.  Puis 
assiste  à  Téclosion  successive  de  nodosités  nouvelles  situées  sur 
rajet  des  tendons  fiéchisseurs  des  doigts,  des  muscles  péroniers, 
jumeaux.  Au  commencement  de  février  seulement,  une  améliora* 
1  progressive  tendit  à  se  produire,  mais  ce  n'est  que  le  22  du 
me  mois,  c'est-à-dire  après  deux  mois  d'une  maladie  longue  et 
igereuse,  que  la  petite  fille  put  quitter  le  lit.  Quant  aux  nodosités, 
is  ne  disparurent  complètement  que  le  40  mars. 
)n  voit,  par  cette  série  de  dates  et  par  Ténumération  des  symp- 
les  correspondants,  combien  cette  crise  fut  traînante  et  grave 
ise  infantile  au  premier  chef  par  la  ténacité  de  sa  localisation  car- 
que).  Les  nodosités  étaient  là  encore  pour  affirmer  la  nature  du 
l  et  en  présager  la  violence. 

Jne  autre  enfant,  Belette  Nielsen,  fut  admise  peu  de  temps  après 
is  le  même  service.  Jusqu'alors  sa  santé  avait  été  florissante. 
)itement  cette  petite  fille  fut  prise  de  fièvre  avec  gonflement  dou- 
reux  du  cou-de-pied.  Onze  jours  de  traitement  suflirent  pour 
enir  une  guérison  à  peu  près  complète.  Mais  deux  semaines  plus 
i  éclata  une  endopéricardite  grave  qui  ne  permit  à  Tenfant  de 
tter  l'hôpital  qu'après  un  mois  et  demi  de  séjour.  Au  printemps 
vant,  la  fièvre  la  reprit  encore  ;  et,  bien  que  les  jointures  fussent 
irgnées,  des  nodosités  apparurent  aux  régions  olécrâniennes. 
te  fois  la  complication  cardiaque  fut  impitoyable.  La  fréquence 
essive  du  pouls,  la  respiration  haletante,  les  signes  stéthosco- 
ues  d'une  large  insuffisance  mitrale  n'indiquaient  que  trop  clai- 
lent  la  gravité  du  mal.  En  sept  jours,  en  effet,  la  petite  malade  fut 
portée  par  cette  asystolie  suraiguë. 
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Ici  comme  dans  le  cas  précédent,  l'arthrite  n'a  fait  qu'une  appari- 
tion toute  fugitive  ;  et  pourtant  il  ne  s'agissait  pas  d'autre  chose  que 
d'un  rhumatisme  aigu^  où  les  déterminations  cardiaques  prédomi- 
nèrent, accompagnées  de  la  formation  de  nodosités. 

Il  me  semble  inutile  d'insister  davantage,  et  je  me  bornerai  à  énu- 
mérer  les  faits  :  deux  d'abord,  empruntés  encore  à  Hirschprung.  Le 
premier  concerne  une  jeune  fille,  ancienne  choréique  et  sujette  à 
des  douleurs  articulaires.  Elle  présente,  elle  aussi,  des  accidents  car- 
diaques sérieux  en  même  temps  qu'une  poussée  de  nodosités  fran- 
chement éphémères.  —  Le  second  fait  est  celui  d'un  garçon  de  neuf 
ans,  rhumatisant,  actuellement  atteint  d^une  synovite  du  tendon 
d'Achille,  d'une  insuffisance  mitrale  et  de  nodosités  aux  apophyses 
épineuses  des  vertèbres  cervicales  (un  des  lieux  d'élection  de  ces 
productions).  —  Une  observation  écourtée  de  Rehn  mentionne  les 
nodosités  chez  une  jeune  fille  de  dix  ans  sujette  à  des  rhumatismes 
récidivants.  —  Le  môme  auteur  rapporte  aussi  l'histoire  d'un  enfant 
de  quatre  ans  et  demi  chez  qui  les  nodosités  se  manifestèrent  au 
cours  d'un  rhumatisme  articulaire  aigu  généralisé  avec  péricardite 
et  pleurésie  double. 

Une  dernière  observation  de  Troisier  nous  fait  voir  une  fois  de 
plus  la  même  importance  pronostique  des  nodosités.  Un  homme  de 
vingt-huit  ans  est  admis  à  l'hôpital  pour  un  rhumatisme  de  moyenne 
intensité.  Ce  rhumatisme  avait  cependant,  au  bout  d'un  mois,  déter- 
miné €àun  haut  degré  toiLS  les  signes  de  Vanémie  rhumatismaley 
pâleur  de  la  peau  et  des  muqueuses^  faiblesse  générale,  souffle 
systolique  de  la  pointe.  »  Quinze  jours  environ  après  la  disparition 
des  nodosités,  les  douleurs  articulaires  réapparurent  et  ne  se  dissi- 
pèrent qu'après  un  mois  et  demi  de  maladie. 

De  cette  série  de  faits,  déjà  nombreux,  la  conclusion  se  dégage 
toute  seule.  Si,  comme  l'a  dit  M.  Troisier,  les  nodosités  n'ont  pas  en 
elles-mêmes  de  caractère  sérieux,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que, 
jusqu'à  présent,  elles  n'ont  été  observées  que  dans  des  cas  de  rhu- 
matisme d'une  certaine  gravité.  On  pourrait  objecter  que  la  plupart 
des  cas  relatés  appartiennent  à  la  pathologie  infantile  ;  que  le  rhu- 
matisme de  l'enfance  est  plus  enclin  aux  récidives  que  celui  de 
Tadulte  ;  enfin  que  ses  localisations  viscérales  sont  à  la  fois  plus  fré- 
quentes et  plus  redoutables.  Cela  est  possible;  M.  Ângel  Money  a 
même  affirmé,  l'année  dernière,  devant  la  société  clinique  de  Londres, 
que  les  nodosités  fibroplastiques  se  produisaient  dans  la  moitié  des 
cas  de  rhumatisme  aigu  observés  chez  les  enfants.  Cette  proportion 
nous  parait  un  peu  hasardée.  Mais  nous  ferons  remarquer,  que, 
parmi  les  observations  résumées  plus  haut,  quatre  concernent  des 
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adultes.  Le  premier  malade  de  Troisier,  pour  n*en  rappeler  qu'un 
exemple,  était  âgé  de  quarante-cinq  ans  ;  par  la  confluence  de  ses 
nodosités,  par  la  forme  môme  de  son  rhumatisme,  par  la  fréquence 
des  récidives,  par  la  gravité  de  ses  accidents  cardiaques,  il  a  fait,  si 
Ton  veut,  un  rhumatisme  juvénile. 

A  défaut  d'explication,  un  rapprochement  anatomo-pathologique 
pourra  justifier  l'importance  pronostique  que  nous  attribuons  aux 
nodosités  rhumatismales.  L'étude  histologique  de  ces  productions  a 
été  favorisée  par  la  gravité  des  cas,  puisqu'on  a  pu  faire,  à  notre 
connaissance,  cinq  autopsies,  par  conséquent  pour  le  moins,  cinq 
examens  microscopiques.  Or  le  microscope  nous  apprend  que  la  cons« 
titution  de  ces  tumeurs,  à  leur  début,  est  rigoureusement  celle  du  tissu 
de  granulations  ;  plus  tard  ce  tissu  de  granulations  se  transforme  en 
tissu  de  cicatrice  ou  tissu  inodulaire  ;  celui-ci  à  son  tour  peut  passer 
à  Fétat  cartilagineux  ou  ossiforme,  mais  ce  dernier  stade  est  émi- 
nemment aléatoire.  C'est  une  manière  d'évoluer,  toute  contingente, 
des  tissus  de  cicatrisation.  Le  processus  dont  il  s'agit  consiste  dans 
une  néoplasie  embryonnaire,  dant  la  destinée  anatomique  ne  peut 
être  que  la  régression  progressive  ou  la  transformation  fibreuse, 
cicatricielle.  N'est-ce  pas  là  précisément  le  processus  commun  de 
l'endocardite  rhumatismale  ? 

Le  rhumatisme  articulaire  aigu,  malgré  toute  l'intensité  de  ses 
déterminations  arthropathiques,  malgré  la  violence  et  la  soudaineté 
de  ses  localisations  pleurales,  synoviales,  arachnoïdiennes,  etc.,  se 
réduit  le  plus  souvent,  pour  l'anatomiste,  à  une  maladie  sine 
materia,  à  une  pyrexie.  Le  cœur  seul,  par  une  étrange  exception, 
est  efficacement  et  définitivement  lésé.  Aussi  Lasègue  a-t-il  pu  dire, 
dans  le  langage  coloré  dont  il  était  coutumier  :  a  Le  rhumatisme 
lèche  les  synoviales,  les  plèvres,  les  méninges  môme  :  il  mord  le 
cœur.  »  Or,  voilà  une  lésion  identique  à  la  lésion  cardiaque  ;  elle  se 
développe  dans  les  tissus  fibreux,  musculaire  ou  aponévrotique  ;  elle 
est  contemporaine  des  lésions  valvulaires  ;  comme  ces  dernières, 
elle  survit  à  la  période  arthropatique  de  la  maladie.  Pour  la  faire 
naître,  en  somme,  il  faut  l'ensemble  des  mêmes  conditions  pathogé- 
niques  qui  provoquent  les  endocardites. 

N'est-il  donc  pas  permis  de  leur  attribuer  une  signification  éliolo- 
gique  et  pronostique  équivalente  à  celle  du  rhumatisme  cardiaque  ? 
En  d'autres  termes,  ne  peut-on  pas  leur  appliquer  une  des  lois  de 
Bouillaud  relative  à  la  coïncidence  des  cardiopathies  avec  le  rhuma- 
tisme articulaire  :  «  Dans  le  rhumsitisme  articulaire  aigu  léger ^ 
"partiel,  apxjrétique,  la  non-coïncidence  est  la  règlcy  et  la  coïncidence 
l'exception  ?  » 
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DE  LA 

MYOPATHIE  ATROPHIQUE  PROGRESSIVE 

MYOPATHIE  SANS  NEUROPATHIE 
DÉBUTANT  D'ORDINAIRE  DANS  L'ENFANCE  PAR  LA  FACE 

PAR 

li.  LANDOUZT  ET  J.  DEJERINE 

Professear  agrégé  de  la  Facalté,  Ex-chef  de  clinique  de  la  Faculté, 

Médecin  de  Thôpilal  Tenon.  Médecin  du  Bureau  central. 

(Travail  du  laboraloire  du  Professeur  Vulpian) 
(Suite  et  fin  K) 


Famille  m...,  deux  frère»  atrophIqaeA. 

La  famille  M...  n'est  pas  moins  intéressante,  puisque  Tun  de  nous, 
après  avoir,  il  y  a  onze  ans,  pu  en  écrire  *  la  biographie  pathologique, 
est  à  même  aujourd'hui,  —  janvier  1885,  —  de  parfaire  son  his- 
toire et  de  noter  la  marche  suivie  par  la  myopathie  progressive  chez 
deux  frères,  dont  l'un,  Léon,  était,  en  novembre  1873,  à  dix  sept  ans, 
myopathique  de  la  face,  des  membres  et  du  tronc,  alors  que  le  se- 
cond, Georges,  âgé  de  neuf  ans  et  demi,  était  myopathique  facial 
exclusivement. 

La  comparaison  des  observations  et  des  photographies  prises  à 
ONZE  ANS  DE  DISTANCE  par  Ic  même  observateur,  fait,  de  cette  histoire 
familiale,  un  document  sans  précédent  pour  l'étude  de  Vévolution  de 
la  myopathie  atrophique  progressive. 

On  jugera,  par  la  lecture  attentive  des  dates,  que  le  temps  mis, 
par  M...  Georges,  pour  devenir,  de  myopathique  exclusivement  facial, 

!.  Voir  le  numéro  du  10  février,  page  81.  —  La  publication  de  la  fin  de  notre 
mémoire  a  été  retardée  par  la  reproduction  que  nous  avons  tenu  à  faire  dans 
le  texte  des  photographies  des  frères  M...,  revus  à  Tenon  en  janvier  1885;  la 
comparaison  des  photographies  faites  en  1873  et  en  1883  en  dit  long  sur  révolu- 
tion de  la  myopathie  atrophique  de  nos  deux  malades. 

2.  L.  Landouzy  :  Noie  sur  deujn  cas  d^ atrophie  musculaire pt^ogressive  de  V enfance 
{Mémoires  de  la  Société  de  biologie,  1874,  où  l'observation  est  intégralement 
publiée). 
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un  myopathique  atrophique  diffus,  a  été  assez  sensiblement  le  même 
que  celui  que  semblen  t  avoir  mis  son  frère  Léon  et  les  trois  enfan  ts  L. . 
Angële,  Eugène  ei  Arthur.  On  remarquera,  en  consultant  le  tableau 
familial  M...  (page  255),  que  nous  n'avons  pu  recueillir  de  rensei- 
gnementsque  sur  trois  générations  ;  on  remarquera  en  outre  que  les 
ascendants  atrophiques  semblent  manquer  aux  deux  frères  myopathi- 
ques.  Nous  disons,  semblent  manquer,  car,  après  tout,  l'atrophie  aurait 
pu  exister  et  passer  inaperçue,  ou  bien  encore  aurait  pu  exister  à  la 
première  génération  et  atteindre  la  troisième  en  sautant  la  seconde? 
Ce  qu'il  y  a  de  certain,  c'est  que  quelque  soin  que  nous  ayions  apporté 
dans  notre  enquête,  nous  n'avons  pu  recueillir  de  renseignements 
autorisant  à  admettre  que  les  ascendants  ou  les  collatéraux  des  frères 
M. . .  eussent  été  atteints  d'affection  musculaire.  On  remarquera  encore, 
que  dans  cette  famille  M...,  deux  enfants  seulement  sur  cinq,  sont 
allés  au-delà  de  la  seconde  enfance  et  que  ces  deux  seuls  enfants  sur- 
vivants (deux  garçons)  sont  tous  denx  myopathiques  :  les  trois  au- 
tres enfants  sont  morts  trop  tôt  pour  que,  peut-être,  leur  morbidité 
ait  pu  apparaître  dans  le  sens  atrophique  qui  nous  touche  spécia- 
lement ici. 

Obs.  V.  --  (Personnelle), comprenant  deux  périodes. 

Première  période  :  1873-1874  —  Atrophie  musculaire  de  la  face, 
des  membres  et  du  tronc  chez  un  garçon  de  dix-sept  ans.  Début  probable 
à  huit  ans.  Les  muscles  de  la  face  sont  très  atrophiés  :  yeux  grands 
ouverts  ;  fermeture  complète  des  yeux  impossible  pendant  la  veille  et 
le  sommeil,  lèvres  grosses,  saillantes.  Rire  particulier.  Physionomie 
singulière,  béate,  placide,  inintelligente,  sans  mobilité.  Atrophie 
musculaire  des  membres  et  du  tronc  sensiblement  symétrique. 
Marche  lente  de  V atrophie.  Sensibilité  intacte.  Contractilité  faradique 
diminuée  dans  les  muscles  atrophiés.  L'hérédité  ascendante  échappe. 
Un  frère  atrophié  de  la  face  seulement. 

Deuxième  période  :  1885;  onze  ans  après.  —  Progrès  lents  et 
faibles  de  Vatrophie  ayant  intéressé  peu  de  muscles  n*ayant  pas  été 
déjà  frappés  en  1873.  Uinocclusion  des  yeux  et  la  conformation  de  la 
bouche  sont  les  mêmes  qu'il  y  a  onze  ans.  Atrophie  prédominante 
sur  le  haut  du  thorax  et  les  bras.  Conservation  des  muscles  épineux. . 
Impossibilité  d'extension  complète  des  avant-bras  par  certain  degré 
de  rétraction  du  biceps-,  conservation  du  plus  grand  nombre  des 
muscles  des  avant-bras.  Progrès  de  Vatrophie  des  muscles  abdomi- 
naux* antérieurs  :  ensellure  plus  marquée.  Impossibilité  de  station 
verticale.  Impossibilité  d'e.xtcnsion  de  la  jambe  gauche  sur  la  cuisse 
par  rétraction  musculaire.  Intégrité  des  muscles  annexés  à  des  appa- 
reils spéciaux.  Sensibililé  normale.  Ni  douleurs,  ni  contractions 
fîbrillaires.  Disparition  du  réflexe  patellaire,  conservation  des  réflexes 
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cutanés.  Diminution  de  la  contractilité  faradique  et  galvanique  fians 
réaction  de  dégénérescence.  État  général  bon.  Nulle  trace  appréciable 
de  Vancienne  affection  thoracique. 

Le  8  novembre  1873,  entre  à  l'hôpital  Beaujon,  service  de  M.  Fernet,  sup- 
pléant M.  Azenfeld,  pour  une  atrophie  musculaire  étendue  à  la  face,  au 
tronc  et  aux  membres,  M....  Léon,  dix-sept  ans,  ouvrier  bijoutier. 

Les  parents,  indemnes  de  toute  atrophie,  nous  fournissent  sur  eux- 
mêmes  et  sur  leur  enfant  les  renseignements  suivants.  Le  père,  quarante- 
neuf  ans,  ciseleur,  n'a  jamais  eu  d'autre  maladie  qu'une  fluxion  de 
poitrine;  son  père  (grand-père  paternel  de  Léon)  est  mort  à  soixante- 
quinze  ans,  sans  qu*on  lui  ait  jamais  connu  aucune  infirmité,  deux  de  ses 
sœurs  et  un  frère  (tantes  et  oncle  paternels  de  Léon)  n'ont  jamais  eu  que 
des  affections  cutanées  rebelles,  psoriasis  ou  eczéma.  La  mère,  quarante- 
sept  ans,  se  porte  bien.  Son  père  est  mort  à  quatre-vingts  ans,  sa  mère 
à  soixante-seize,  ses  frères  et  sœurs  sont  bien  portants.  Des  cinq  enfants 
nés  du  mariage  des  époux  M...,  trois  sont  morts  :  Tune  à  six  ans  du 
carreau,  une  seconde,  à  cinq  ans,  du  mal  de  Pott,  le  troisième  en  bas 
âge;  restent  actuellement  deux  garçons  :  le  premier,  Léon,  a  dix-sept 
ans  :  le  deuxième,  Georges,  a  neuf  ans,  et  a  déjà  les  lèvres  saillantes. 

Léon  n'a  jamais  eu  de  maladie  antérieure,  et  les  parents  ne  peuvent 
préciser  le  début  de  l'atrophie,  la  faiblesse  musculaire  paraîtrait  avoir 
commencé  à  huit  ans.  Jamais  les  parents  n'ont  été  frappés  de  la  physiono- 
mie particulière  de  Léon,  qui  leur  «  a  toujours  semblé  avoir  la  figure 
comme  tout  le  monde,  i  La  seule  chose  qui  ait  frappé  la  mère,  c'est  que, 
à  neuf  ans,  quand  Léon  jouait  avec  un  marteau,  il  le  prenait  mal  et  ne 
le  tenait  jamais  ferme  :  c  sa  main  semblait  pendante  sous  le  poids  du  mar- 
teau quoique  celui-ci  ne  fût  pas  lourd,  i 

A  huit  ans,  Léon  avait  une  taille  et  un  développement  ordinaires  ;  la 
seule  chose  qu'on  remarque,  c'est  qu'il  a  moins  d'entrain  que  les  enfants 
de  son  âge,  il  joue  peu  et  n'aime  pas  à  courir.  A  ce  moment,  Léon  n'ac- 
cuse ni  faiblesse  ni  douleur  ;  il  ne  boite  pas  et  ne  présente  rien  des  défor- 
mations ni  des  amaigrissements  si  accusés  aujourd'hui. 

A  dix  ans,  Léon  ne  peut  rien  porter  dans  les  bras  :  ni  douleurs,  ni 
fourmillement  dans  les  membres, 

A  quatorze  ans,  Léon  était  un  peu  plus  petit  que  les  enfants  de  son 
âge,  quand,  en  deux  mois,  il  se  met  à  grandir  de  toute  la  tète  sans  res- 
sentir aucun  malaise.  Bientôt  les  parents  notent  de  l'amaigrissement  dans 
le  membre  supérieur  gauche,  plus  faible,  du  reste,  que  le  droit.  Peu  de 
temps  après,  amaigrissement  do  la  jambe  droite. 

A  quinze  ans,  Léon  est  mis  en  apprentissage  chez  un  bijoutier  ;  dix  ou 
douze  mois  après,  on  s'aperçoit  (sans  que  l'enfant  ressente  autre  chose 
qu'un  peu  de  faiblesse)  que  les  épaules  et  les  bras  maigrissent  sensible- 
ment ;  en  même  temps,  déformation  de  la  poitrine. 

Pas  plus  à  cette  époque  qu'à  aucune  autre,  ni  Léon  ni  ses  parents,  n'ont 
remarqué  ni  contractions  fîbrillaire^,  ni  tremblements  musculaires. 

Cependant,  Léon,  douze  heures  par  jour,  façonnait  des  bijoux  de  cuivre, 
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et  quoique  peu  fort  des  bras,  quoique  faible  des  jambes,  faisait  de  longues 
courses  pour  livrer  la  marchandise.  L'état  général  restait  excellent  :  pour- 
lantle  tronc  se  déviait,  les  reins  se  creusaient,  les  membres  s'atrophiaient, 
c'est  alors  que  Léon  s*en  vint  au  Bureau  Central  d*où  M.  Fernet  l'envoya 
dans  son  service  à  Beaujon* 

Dès  l'entrée  du  malade  à  Thôpital,  on  est  frappé  plus  peut-être  de 
rétrangeté  de  sa  physionomie,  que  des  déformations  considérables  du 
thorax  et  des  membres  ;  Léon  est  montré  à  M.  Duchenne,  de  Boulogne, 
pour  qui  il  représente  un  beau  type  d'atrophie  musculaire  progressive 
de  l'enfance  :  c'est  à  ce  titre  que  Léon  est  obligeamment  photographié 
par  M.  Duchenne. 

Fades,  —  La  face  dans  son  ensemble  est  dépourvue  d'animation  et 
ressemble  singulièrement  à  un  masque.  Les  seuls  mouvements  qui 
troublent  la  fixité  de  ce  masque  sont,  outre  quelques-uns  qui  se  passent 
dans  Vorbiculaire  labial  (sur  lesquels  nous  reviendrons),  ceux  de  l'aile 
du  nez  qui  peut  s'abaisser. 

Le  front,  haut  et  large,  est  absolument  uni,  la  peau  est  parfaitement 
lisse,  le  malade  n'y  peut  faire  aucune  ride  :  les  sourcils  ne  peuvent  être 
ni  élevés  ni  rapprochés.  Les  paupières  peuvent  être  relevées  et  l'œil  lar- 
gement ouvert  :  les  mouvements  de  l'œil  sont  entiers,  et  grâce  à  eux  le 
masque  s'anime  quelque  peu.  La  contraction  de  Vorbiculaire  palpé- 
braly  mise  en  jeu  avec  une  intensité  moyenne,  n'amène  pas  les  bords 
cilÙLires  des  paupières  en  contact  ;  il  reste  entre  eux  un  intervalle  d'au 
moins  4  millimètres,  intervalle  qui  est  plus  considérable  pour  l'œil  gauche 
que  pour  l'œil  droit,  et  la  fermeture  ne  peut  être  complète  même  avec 
toute  la  volonté  du  malade.  Pendant  le  sommeil,  les  paupières  ne  sont 
qu'incomplètement  fermées,  et  laissent  apercevoir  une  bande  assez  large 
de  sclérotique. 

Les  lèvres  sont  grosses,  saillantes,  surtout  la  supérieure,  écartées  et  un 
peu  relevées.  Cet  état  des  lèvres,  joint  à  la  placidité  habituelle  du  visage, 
donne  à  la  physionomie  quelque  chose  de  singulier  et  de  très  difficile  à 
déQnir.  en  même  temps  qu'il  donne  au  malade  l'air  bêta.  Il  y  a  entre  le 
haut  et  le  bas  du  visage,  une  sorte  de  contraste,  Léon  paraissant  niais  ou 
intelligent  suivant  qu'on  regarde  ses  lèvres  saillantes  ou  ses  yeux  vifs  et 
animés.  L'air  niais  du  bas  de  la  figure  augmente  quand  Léon  parle,  il 
augmente  surtout  pendant  le  rire  :  en  effet,  la  bouche  s'agrandit  trans- 
versalement, de  petits  sillons  se  marquent  aux  commissures,  le  menton  se 
pince  légèrement,  la  lèvre  inférieure  s'élève  un  peu  et  semble  se  placer 
sous  la  supérieure;  en  même  temps,  les  joues  s'aplatissent  et  se  creusent, 
le  malade  au  lieu  dé  rire  grandement,franchement  et  en  haut,  rit  timide- 
ment, incomplètement  et  transversalement,  ce  qui  donne  au  rire  quelque 
chose  de  bête  et  de  triste  tout  à  la  fois.- 

Si  l'on  demande  au  malade  de  siffler,  les  lèvres  sont  légèrement  écartées 
Tune  de  lautre  et  projetées  en  avant,  en  même  temps  la  fente  buccale 
s'élargit,  quelque  effort  que  fasse  le  malade  aucun  bruit  ne  se  produit, 
l'expiration  soulève  légèrement  les  lèvres  sans  qu'elles  puissent  être  assez 
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rapprochées  et  assez  froncées  pour  qu'un  son  se  produise.  Même  chose 
arrive  quand  Léon  veut  souffler  une  bougie,  c'est  à  peine  s'il  parvient  à 
former  avec  les  lèvres  une  filière  qui  puisse  donner  à  Pair  expiré,  une  direc- 
tion et  une  force  utiles. 

L'électrisation  faradique  de  la  face]  répétée  à  plusieurs  reprises  donne 
les  résultats  suivants  : 

Aucune  contraction  sur  Torbiculaire  palpébral  ni  sur  le  frontal.  Con- 
traction très  faible  des  sourciliers.  Contraction  très  faible  de  Torbiculaire 
des  lèvres.  Contractions  nulles  des  muscles  insérés  sur  les  commissures 
labiales,  à  l'exception  toutefois  des  zygomatiques  qui  se  contractent 
légèrement.  Contractions  des  muscles  du  menton. 


M...  Léon,  i7  ans  (BeaojoD,  1873). 
Destin  de  la  photographie  faite  et  donnée  par  Dadienne. 

L . . . ,  très  intelligent,  ignore  absolument  qu'il  n'a  pas  la  face  comme 
tout  le  monde,  il  ne  s'est  aperçu  et  ne  se  doute  de  rien  :  ni  ses  parents, 
ni  son  patron  ne  lui  ont  fait  aucune  observation  à  ce  sujet.  Interrogés 
sur  ce  point,  les  parents  disent  n'avoir  rien  remarqué  d'anormal  et  s'aper- 
cevoir aujourd'hui  seulement  que  leur  enfant  c  n'a  pas  la  figure  comme 
les  autres  enfants  >. 

L. . .  est  pâle,  anémié  :  la  peau  de  la  face  et  des  membres  est  blanche, 
fine  ;  l'émaciation  est  grande  et  ne  porte  pas  seulement  sur  les  différents 
groupes  musculaires  ;  le  tissu  ceHulo-adipeux  est  peu  abondant  quels  que 
soient  les  points  du  corps  que  l'on  examine.  L'atrophie  qui  est  diffuse  et 
intense,  porte  d'une  façon  irrégulière  sur  tous  les  muscles  ;  elle  a  entraîné 
du  côté  des  membres,  du  thorax  et  du  tronc  des  déformations  considé- 
rables :  celles-ci  sont  telles  que  le  diagnostic  atrophie  musculaire  pro- 
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pressive  s'impose  à  première  vue,  même  à  un  examen  des  plus  super- 
ficiels. 

Membres  supérieurs  : 

Mains.  —  Atrophie  considérable  des  thénars,  intégrité  des  bypothé- 
nars.  Les  phalanges  sont  étendues  sur  les  métacarpiens,  les  phalangines 
9ont  à  angle  droit  sur  celles-ci  et  les  phalangettes  sont  fléchies.  Le 
pouce  est  étendu  le  long  du  bord  externe  du  second  métacarpien  et  de 
la  phalange  sur  lesquels  il  repose  par  sa  face  interne  :  il  est  placé  sur 


M...  Léon,  17  ans  (Beaujon,  1878). 
Deuàa  de  phetographiM  faitoa  et  données  par  Daobeone. 

le  même  plan  que  le  second  métacarpien  :  main  simienne. 

La  flexion  des  doigts  est  normale,  il  en  est  de  même  de  Textension  si 
ron  excepte  toutefois  Findex  qui  ne  peut  être  étendu,  même  alors  qu'on 
maintient  la  phalange  étendue  sur  son  métacarpien. 

Avant^bras.  -*  Plus  volumineux  que  les  bras,  ils  ont  une  forme  géné- 
rale cylindrique,  si  ce  n'est  dans  leur  quart  inférieur,  où  ils  sont  aplatis 
d'avant  en  arrière,  oomme  d'ordinaire.  Le  tissu  cellulaire  sous-cutané  est 
assez  épais. 
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La  çiensuration  circonférencielle  donne  : 

Pour  Textrémité  supérieure      0  m.  20. 
—  inférieure       0  m.  15. 

L'atrophie  est  un  peu  plus  marquée  à  droite  qu'à  gauche  :  la  ciroonfé- 
rence  de  Pavant-bras  gauche  a  0  m.  01  de  plus. 

Bras.  Les  bras,  absolument  cylindriques  dans  toute  leur  longueur, 
sont  d'une  gracilité  extrême,  d'une  maigreur  telle  qu'on  peut  les  en- 
fermer dans  Fanneau  formé  par  l'opposition  du  pouce  et  de  Tindox.  Leur 
volume  est  bien  inférieur  à  celui  de  Tavant-bras,  leur  circonférence  me- 
sure 0  m.  14.  Le  bras  semble  n'être  constitué  que  par  Thumérus  recou- 
vert par  la  peau  et  le  tissu  cellulo-adipeux  ;  à  la  région  postérieure  seu- 
lement on  sent  quelques  minces  faisceaux  musculaires. 

Nous  avons  vu,  du  reste,  plus  haut  que,  si  l'extension  de  Tavant-bras 
sur  le  bras,  quoique  faible,  était  possible,  la  flexion  de  l'avant-bras,  par 
les  muscles  brachiaux,  était  impossible.  Les  agents  de  flexion  ne  sont  ici  ni 
le  brachial  antérieur  ni  le  biceps,  qui  ont  disparu  en  totalité,  mais  le  long 
supinateur,  qui,  comme  on  le  sait,  est  pronateur  (quand  il  se  contracte 
pendant  la  supination)  et  surtout  fléchisseur  de  l'avant-bras  sur  le  bras. 

Le  tissu  cellulaire  du  bras  paraît  plus  épais  qu'aux  avant-bras,  il 
semble  qu'il  y  ait  entre  l'épaisseur  des  couches  musculaire  et  cellulo- 
adipeuse  un  rapport  inverse.  Le  malade  peut  écarter  le  bras  du  tronc  et 
le  maintenir  horizontal  soit  directement  en  avant, -soit  en  dehors  :  la 
position  horizontale  des  bras,  très  fatigante,  ne  peut  être  conservée  que 
quelques  secondes.  On  constate  que,  durant  l'élévation  des  bras  en  avant, 
la  portion  claviculaire  du  trapèze  se  contracte  énergiquement  et  qu'il  se 
forme,  entre  le  bord  antérieur  de  ce  muscle  et  la  clavicule,  une  fossette 
profonde.  Le  bras  ne  peut  être  élevé  verticalement  le  long  de  la  tète  ;  le 
malade  ne  peut  non  plus  croiser  les  bras  sur  la  poitrine;  du  moins,  cette 
attitude  ne  peut  être  obtenue  que  d'une  manière  fort  imparfaite. 

L'épaule,  outre  qu'elle  est  dépourvue  de  toute  saillie  deltoîdienne,  a 
perdu  sa  forme  et  son  aspect  ordinaires  par  le  fait  d'un  déplacement  com- 
plet de  l'omoplate  dû  à  l'atrophie  des  muscles  grand  dentelé,  trapèze  et 
rhomboïde.  Le  moignon  de  l'épaule  est  porté  plus  en  avant  qu'en  dehors, 
la  clavicule  dirigée  presque  horizontalement  de  dedans  en  dehors,  sa  face 
supérieure  regardant  un  peu  en  arrière  et  la  face  postérieure  de  l'omoplate 
presque  directement  ea  dehors.  L'omoplate  a  subi  un  mouvement  de  bas- 
cule qui  tend  à  porter  sa  cavité  glénoîde  en  bas,  en  avant  et  un  peu  en 
dedans. 

L'omoplate  est  comme  suspendue  par  son  angle  interne  de  telle  façon 
que  le  bord  externe  (axillaire)  est  devenu  presque  horizontal  et  antéro- 
postérieur  avec  une  légère  obliquité  d'arrière  en  avant  et  de  dedans  en 
dehors;  les  deux  bords  supérieur  et  interne  (spinal)  sont  devenus,  le 
premier  oblique  en  avant  et  en  bas,  le  second  oblique  en  arrière.  Le  bord 
spinal  est  distant  de  la  colonne  vertébrale  d'au  moins  0  m.  10.  L'angle 
inférieur  est  remonté,  il  se  trouve  correspondre  à  une  ligne  horizontale 
qui  passerait  par  la  cinquième  vertèbre  dorsale.  L'angle  externe  enfin 
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(acromial),  en  même  temps  qu'il  est  porté  en  avant  avec  tout  le  moignon 
de  répaule,  se  trouve  abaissé  par  rapport  à  l'angle  interne  et  surtout  par 
rapport  à  Tangle  inférieur.  La  ligne  bis-acromialc  est  de  0  m.  36.  Le  moi- 
gnon de  Tépaule  peut  être  élevé,  mais,  pendant  Texécution  de  ce  mouve- 
ment» il  est,  en  même  temps,  projeté  en  avant  et  les  épaules  s'arron- 
dissent. En  même  temps  aussi,  les  omoplates  tendent  à  reprendre  leur 
position  physiologique.  L'omoplate  est  d'ailleurs  extrêmement  mobile 
sur  la  cage  thoracique,  et  cela,  dans  tous  les  sens;  elle  est  comme  flot* 
'  tante.  L'articulation  sterno-daviculaire  permet  également  des  mouve- 
ments très  étendus  de  l'extrémité  claviculaire  dans  le  plan  sternal  :  on 
met  en  jeu  cette  mobilité  quand,  avec  la  main,  on  imprime  des  mouve- 
ments à  l'omoplate. 

Tronc.  —  La  cage  thoracique,  déformée  dans  son  ensemble,  présente 
une  forme  rectangulaire  :  elle  est  limitée,  tant  sur  les  côtés  qu'en  avant 
et  en  arrière,  par  des  surfaces  qui  sont  planes  ou  presque  planes  et  se 
réunissent  sous  des  angles  peu  émoussés.  La  face  antérieure  du  thorax 
est  dépourvue  de  tout  relief  musculaire,  c'est  à  peine  s'il  reste  quelques 
maigres  faisceaux  des  pectoraux.  Les  côtes  et  les  espaces  intercostaux  se 
dessinent  sous  la  peau  ;  on  remarque,  au  niveau  de  Tappendice  xyphoïde, 
une  dépression  médiane  assez  notable^  et,  de  chaque  côté  de  cette  dépres- 
sion, une  sorte  de  gouttière  moins  profonde,  gouttière  horizontale  et  due 
à  ce  que  les  côtes  inférieures  font  un  ressaut,  une  saillie  au-devssus  du 
plan  général  formé  par  les  côtes  supé  rieures. 

Circonférence  du  thorax  : 
lo  à  0  m.  04  au-dessus  du  mamelon,  0  m.  74; 
2®  h  0  m.  04  au-dessous  du  mamelon,  0  m.  72; 
3»  Au  niveau  des  saillies  formées  par  les  dernières  côtes,  0  m.  74. 

Diamètres  du  thorax  : 

Anléro  -  Doslérieiir  1    **    ^^  niveau  de  Tapendice  xyphoïde,  0  m.  125  ; 
AQiero    posierieiir.  j    g^    Au  niveau  de  la  fourchette  sternale,  0  m.  15: 

Transverse  :  Au-dessus  de  l'apendice  xyphoïde,  0  m.  245. 

Le  tracé  cyrtométrique  du  thorax  donne  une  ellipse  à  grand  diamètre 
(0  m.  245)  transversal  ;  on  retrouve,  dans  la  disposition  générale  de  la 
hase  du  thorax,  la  même  déformation  que  pour  la  partie  supérieure,  à 
savoir  l'aplatissement  antéro-postérieur,  la  prédominance  du  diamètre 
transverse  sur  le  diamètre  antéro-postérieur. 

La  pointe  du  cœur  bat  faiblement  dans  le  cinquième  espace,  à  0  m.  01 
au-dessous  et  à  0  m.  02  en  dedans  du  mamelon.  Pouls  régulier,  petit,  80. 

Dans  le  décubitus  dorsal,  l'abdomen  forme  une  convexité  assez  accusée 
qui  va.  en  fuyant,  des  rebords  costaux  au  pubis. 

On  constate,  sur  la  partie  postéro-inférieure  du  tronc,  une  ensellure 
s'étendant  du  milieu  de  la  région  dorsale  à  la  base  du  sacrum  ;  la  conca- 
vité spinale  est  telle  que  rien  n'est  plus  facile  que  de  passer  le  poing  entre 
la  colonne  vertébrale  et  le  plan  du  lit. 

Le  malade,  étant  dans  le  décubitus  dorsal,  ne  peut  passer  de  cette  po- 


Digitized  by 


Google 


262  REVUE  DE  MÉDECINE 

sition  horizontale  à  la  position  assise,  sans  le  secours  des  membres  supé- 
rieurs ;  dans  les  efforts  impuissants  que  fait  le  malade  pour  se  mettre  sur 
son  séant,  on  ne  voit  se  dessiner  sur  la  paroi  abdominale,  ni  saillies,  ni 
méplats,  les  grands  droits  de  l'abdomen  semblent  complètement  atro- 
phiés. Pour  s'îxsseoir,  L...  soulève  un  des  côtés  du  tronc  en  s'appuyant 
sur  le  coude,  après  quoi,  il  exécute  une  sorte  de  mouvement  de  torsion 
du  tronc  et  arrive,  enfin,  obliquement  et  en  biaisant,  par  une  sorte  de 
mouvement  de  reptation,  à  la  position  assise.  Encore,  le  malade  ne  peut- 
il  répéter  cette  manœuvre  plusieurs  fois  de  suite,  car  elle  le  fatigue  et  le 
met  rapidement  à  bout  de  forces. 

Dans  la  station  verticale,  on  voit  et  on  sent  nettement  la  contraction  des 
muscles  sacro-lombaires  indemnes  d'atrophie,  en  même  temps  qu'on 
constate  une  inclinaison  du  bassin  sur  les  fémurs  telle  que  la  cavité  pel- 
vienne regarde  presque  directement  en  avant. 

La  flexion  en  sens  inverse  du  tronc,'  porté  en  arrière,  et  du  bassin  in- 
cliné en  avant,  est  telle,  qu'un  fil  à  plomb  passant  par  la  septième  ver- 
tèbre cervicale  vient  tomber  en  avant  du  sacrum.  Cette  expérience,  à 
défaut  de  l'impossibilité  constatée  chez  le  malade  de  passer  du  décubitus 
horizontal  au  décubitus  vertical,  suffirait  à  indiquer  l'atrophie  des  mus- 
cles antérieurs  de  l'abdomen  et  l'action  sans  antagoniste  des  sacro-lom- 
baires. La  contraction  exclusive  do  ceux-ci  aboutit  à  infléchir  le  corps  en 
arrière;  c'est  alors  que  le  bassin  s'incline  sur  les  fémurs,  pour  ramener 
en  avant  le  centre  de  gravité,  et  arriver,  en  dernière  analyse,  à  faire  sup- 
porter le  poids  du  tronc  aux  muscles  extenseurs.  Ce  mécanisme  aboutit 
à  une  ensellure  que  M.  Duchenne  a  montré  différente  do  celle  qui  résulte 
de  l'atrophie  de  \fi  masse  sacro-lombaire  ;  on  sait,  que,  dans  le  jeu  sans 
antagonistes  des  muscles  antérieurs  de  l'abdomen,  le  tronc  est  plus  forte- 
ment rejeté  en  arrière  et  qu'un  fil  à  plomb  passant  par  la  proéminente 
tombe  en  arrière  du  sacrum. 

Membres  inférieurs.  —  La  forme  générale  du  membre  droit,  pendant 
le  repos  musculaire,  dans  le  décubitus  horizontal,  ne  présente  rien  de 
particulier  si  ce  n'est  l'attitude  du  pied. 

La  cuisse,  maigre,  a  une  forme  régulièrement  arrondie. 

La  jambe  est  notablement  atrophiée  et  la  macilence  semble  porter  à 
peu  près  également  sur  les  différentes  masses  musculaires,  en  sorte  que 
la  forme  générale  du  membre  est  conservée. 

Le  pied  est  en  extension  forcée  sur  la  jambej  sa  face  dorsale  se  con- 
tinue presque  en  ligne  directe  avec  la  face  antérieure  de  la  jambe  :  il  y  a 
là  un  équin  avec  légère  tendance  à  la  formation  équin-varus. 

Les  mouvements  de  flexion  et  d'extension  de  la  cuisse  sur  le  bassin  et 
de  la  jambe  sur  la  cuisse  se  font  bien. 

Le  pied  ne  peut  pas  être  fléchi  sur  la  jambe  ;  il  peut  arriver  à  un  degré 
d'extension  supérieur  à  celui  de  l'extension  habituelle  et  permanente.  On 
remarque,  sous  l'extrémité  antérieure  de  la  malléole  externe  et  sous  le 
bord  antérieur  du  tibia  une  fossette  assez  profonde;  il  y  a  tendance  pour 
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Tastragale  à  sortir  de  la  mortaise  tibio-peronière.  La  flexion  et  Texten- 
8io|i  des  orteils  se  font  bien. 

La  seule  particularité  à  relever  pour  le  membre  gauche,  c'est  que,  pen- 
dant le  repos  musculaire,  Tarticulation  du  genou  est  dans  une  légère 
flexion  ;  il  y  a  une  flexion  corrélative  de  la  cuisse  sur  le  bassin. 

La  cuisse  gauche  est  notablement  atrophiée  Om,  03  de  moins  que  la 
cuisse  droite. 

La  jambe  offre  cette  particularité  d*ètre  moins  atrophiée  que  la  droite, 
elle  mesure  4  centimètres  de  plus. 

Le  pied  gauche  est  en  extension  forcée  sur  la  jambe,  mais  Téquinisme 
est  un  peu  moins  prononcé  qu'à  droite.  Son  axe  fait  un  angle  obtus  avec 
celui  de  la  jambe  ;  il  présente  une  légère  tendance  à  Tadduction. 

Le  malade  ne  peut  soulever  ses  membres  inférieurs  à  plus  de  0  m^  50  du 
lit.  La  flexion  des  jambes  sur  les  cuisses  et  de  celles-ci  sur  le  bassin  se  fait 
à  peu  près  complètement,  mais  le  mouvement  s'exécute  en  deux  temps  ; 
l'extension  est  moins  bien  conservée,  elle  ne  se  fait  que  lentement  par 
une  sorte  de  reptation  qui  a  pour  but  de  porter  la  jambe  dans  Tadduc- 
tion. 

La  sensibilité  est  la  même  dans  les  deux  membres.  Les  réflexes  sont 
peut-être  un  peu  plus  accusés  qu*à  Tétat  normal. 

Les  segments  atrophiés  des  membres  inférieurs,  c'est-à-dire  la  cuisse 
droite  et  la  jambe  gauche,  présentent,  par  rapport  aux  segments  homo- 
logues de  Tautre  membre  : 

1®  Une  plus  grande  épaisseur  des  téguments;  du  moins,  le  pli  qu'on 
fait  à  la  peau,  en  se  mettant  dans  des  conditions  identiques,  est  plus  épais 
et  plus  haut  sui^  les  segments^ atrophiés  que  sur  les  segments  qui  ne  le 
sont  point  ; 

2^  Une  diminution  de  température  appréciable  à  la  main  de  l'observa- 
teur et  se  traduisant  par  une  sensation  subjective  très  nette. 

Température  du  creux  popiité.  |  Se:::::::::::::::::  alô;  o 

Dans  la  station  verticale  le  pied  gauche  repose  aplat  sur  le  sol,  le  droit 
au  contraire  ne  touche  terre  que  par  son  segment  antérieur,  l'arcade 
plantaire  et  le  talon  en  restent  éloignés  d'environ  0  m.  03.  La  tendance  à 
réquin-varus  est  bien  plus  accusée  à  droite  qu'à  gauche.  Pendant  la 
marche,  qui  semble,  du  fait  de  l'équinisme,  s'exécuter  presque  exclusive- 
ment sur  le  segment  antérieur  du  pied,  le  talon  gauche  touche  le  soi  à 
chaque  pas,  le  talon  droit  ne  touche  jamais  terre,  pas  plus  que  dans  la 
station  verticale.  La  marche,  déhanchée,  se  produit  par  un  soulèvement 
alternatif  de  chacun  des  membres  inférieurs  avec  très  légère  déflexion 
de  ceux-ci.  La  marche  s'obtient  à  l'aide  d'un  balancement  du  tronc,  qui 
a  pour  but  de  détacher  du  sol  alternativement  chacune  des  extrémités. 
Dsms  ce  mode  de  progression^  les  bras  ballants  aident  au  malade,  car  la 
marche  devient  difficile  si  les  membres  supérieurs  sont  fixés  le  long  du 
corps. 
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L'électrisation  des  difTérents  groupes  musculaires  confirme  les  résul> 
tats  obtenus  par  Texamen  direct  touchant  Tétat  des  différents  muscles. 

La  faradisation  donne  : 

Contractions  faibles  des  éminences  thénar  et  hypothénar  à  droite; 
lies  à  gauche.  Contractions  faibles  des  muscles  des  avan^bras  ;  faibles 
I  deux  triceps  brachiaux;  absolument  nulles  pour  les  muscles  anté- 
urs  des  bras  ;  douteuses  pour  les  deltoïdes,  très  faibles  des  pectoraux  ; 
solument  nulles  pour  les  grands  droits  de  Tabdomen  ;  fortes  pour  la 
sse  sacro-lombaire.  L^électrisation  des  [membres  inférieurs  présente 
te  particularité  que  les  muscles  se  contractent  plus  sur  la  jambe 
iiche  que  sur  la  jambe  droite  et,  inversement,  plus  sur  la  cuisse  droite 
B  sur  la  cuisse  gauche. 

Lia  sensibilité  cutanée  à  la  douleur,  aux  contacts  et  à  la  température  est 
rtout  normale. 

^ien  à  noter  du  côté  des  sens. 

Le  malade  est  soumis  à  un  régime  tonique  et  est  électriisé  (faradisation) 
iqae  jour  pendant  dix  minutes. 

Sous  Tinfluence  de  cette  médication  et  du  repos,  L...  pretod  d^  cou- 
irs,  de  Tembonpoint  et  se  sent  plus  fort,  sans  qu'aucun  changement 
isse  être  noté  du  côté  des  muscles. 
k  la  fin  de  décembre,  le  malade  quitte  Beaujon. 
Bn  janvier  1874,  L...  entre  à  Saint- Antoine,  service  de  M.  Constantin 
ul,  où  il  est  soumis,  chaque  matin,  durant  quinze  minutes,  à  Télectri- 
Lion  (vingt  éléments  de  Tappareil  Onimus-Trouvé)  par  les  courants 
ntinus. 

L*état  général  est  bon,  toutes  les  fonctions  se  font  bien  et  Texercice 
[)déré  auquel  se  livre  le  malade,  n'apporte  ni  fatigues,  ni  maux  de  reins. 
Sur  les  segments  des  membres  inférieurs  inversements  atrophiés,  L... 
cuse  des  sensations  CQntraires  de  température  :  il  se  plaint  d'avoir  la 
lisse  gauche  (la  plus  atrophiée)  moins  chaude  que  la  cuisse  droite,  et  la 
mbe  droite  plus  frpide  que  la  jambe  gauche.  Ces  différences  thermiques 
)  sont  pas  seulement  subjectives,  elles  sont  très  appréciables  à  la  main 
accusées  de  la  façon  la  plus  nette  par  le  thermomètre.  Un  thermomètre 
cuvette  plate  (thermom.  H.  Roger),  maintenu  pendant  dix  minutes  sur 
s  membres  inférieurs  donne  : 

Pour  la  cuisse  droite 35%0 

—  —     gauche 33»,6 

—  jambe  droite : 33o,0 

—  —     gauche 33<»,6 

La  température  rectale  est  de 37» ,8 

Un  fait  qui  nous  paraît  d'autant  plus  important  à  noter,  que  nous 
ivons  relevé  dans  plusieurs  cas  d'atrophie  musculaire  consécutive  à 
es  névralgies  sciatiques,  c'est  que  la  peau  et  le  tissu  cellulaire  sous- 
itané  paraissent  plus  épais  dans  les  segments  de  membres  le  plus  atro- 
liés  ;  c'est  ainsi,  que  le  pannicule  graisseux  est  plus  épais  sur  la  cuisse 
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gauche  que  sur  la  cuisse  droite,  et  plus  épais  sur  la  jambe  droite  que  sur 
la  ïambe  gauche. 

A  la  fin  de  juin,  M...,  satisfait  de  sa  santé  générale  et  de  ses  muscles, 
qui,  aifinne*t-il,  ne  maigrissent  plus,  est,  sur  sa  demande,  envoyé  à  Vin- 
cennes. 

Au  sortir  de  Vincennes,  M....  Léon  revient  chez  sa  mère,  à  Mon- 
treuil,  d'où  il  nous  écrit,  en  mars  1875,  de  venir  le  voir,  se  disant 
au  plus  mal. 

Depuis  plusieurs  semaines,  des  hémoptysies  avec  fièvre,  toux, 
expectoration  muco-purulente,  douleurs  thoraciques,  anorexie  abso- 
lue, sont  survenues. 

Nous  le  trouvons  si  mal,  si  affaibli,  si  hectique  et  si  fébrile,  avec 
les  signes  et  les  symptômes  d'une  tuberculose  pulmonaire  à  la 
période  de  ramollissement,  que,  après  lui  avoir  en  vain  conseillé 
d'entrer  au  plus  vite  à  Thôpital,  nous  le  quittons  avec  la  crainte 
qu'il  ne  succombe  en  quelques  semaines. 

Nous  croyions  qu'il  avait  succombé  à  la  tuberculose,  quand,  celte 
année  — janvier  1885  —  il  nous  écrivit,  de  Montreuil,  pour  demander 
à  entrer  dans  notre  service  de  Tenon,  a  les  progrès  de  son  atrophie 
ne  lui  permettant  plus  de  so  tenir  sur  ses  jambes.  » 

C'est  dans  ces  conditions  que  nous  avons  été  à  même  de  continuer 
une  biographie  pathologique  commencée  en  1873  :  nous  ne  relaterons 
ici,  bien  entendu,  tant  pour  Léon,  que  pour  son  frère  Georges,  que 
les  détails  nouveaux  qui  ne  se  trouvent  pas  dans  la  première  partie 
de  leur  observation. 

Deuxième  période onze  ans  après* 

Le  19  janvier  1885,  M...,  Léon,  vingt-sept  ans,  entre  à  Thôpital  Tenon, 
salle  Lelong,  service  de  M ,  Landouzy. 

Depuis  sa  sortie  de  Saint- Antoine,  1874^  c'est  la  quatrième  entrée  que 
iût  M...,  dans  les  hôpitaux,  où  l'ont  amené  soit  des  rhumes,  soit  la 
préoccupation  intermittente  qu'il  prenait  de  son  atrophie  :  c'est  ainsi 
qu'il  passa  successivement,  en  1874-1875  chez  M.  Potain  à  Necker,  en 
1877  et  en  1880  à  Saint-Antoine,  chez  MM.  C.  Paul  et  Mesnet. 

Depuis  août  1880,  il  n'a  plus  quitté  le  logement  de  sa  mère  à  Mon- 
treuil. 

L'atrophie  a  progressé  lentement  et  faiblement,  assez  pourtant  pour 
que  la  station  debout  et  la  marche  soient  devenues  absolument  impos- 
sibles. M...,  ne  peut  plus  rester  que  couché  ou  assis;  il  en  est  réduit,  pour 
se  déplacer,  à  se  locomouvoir  comme  le  font  le  culs-de- jatte.  Il  va  et 
vient,  dans  la  salle,  assis  sur  une  chaise  dont  il  saisit  le  siège  des  deux 
mains  et  qu'il  déplace  par  une  série  d'oscillations  supportées  par  les 
pieds  antérieurs  de  la  chaise,  garnis  de  tampons. 
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C'est  principalement  sur  les  muscles  qui^relient  le  tronc  au  bassin  que 
Tatrophie  a  progressé,  d'où  impossibilité  pour  M...  de  ^e  tenir  dans  la 
verticalité,  d'où  augmentation  marquée  de  Tensellure.  Pour  le  reste  du 
corps,  Tatrophie  a  diffusé  faiblement  et  dans  le  même  sens,  si  bien  que, 
dans  l'ensemble,  M...,  gacde  la  même  physionomie  générale  qu'alors 
que  nous  Favons  étudié  en  1873-1874. 

Face.  La  face  est  lisse,  sans  aucun  pli,  sans  aucune  ride,  un  peu 
atone,  avec  un  certain  air  de  béatitude,  de  placidité;  lorsqu'on  fait  causer 
le  malade,  Tapparence  de  la  face  teste  la  même.  Il  n'y  a  ni  déviation  ni 
asymétrie  faciale,  les  deux  commissures  labiales  sont  sur  le  même  plan. 
Les  plis  naso-labiaux  ont  disparu,  et  le  front  est  lisse  comme  Tivoiro. 
Les  mouvements  de  la  plupart  des  muscles  de  la  face  sont  encore  pos- 
sibles, mais  sont  notablement  diminués  d*amplitude.  Le  frontal  peut 
encore  ébaucher  quelques  mouvements,  mais  ne  peut  rider  la  peau  du 
front,  le  sourciller  fonctionne  mieux,  le*f roncement  des  sourcils  est  cepen- 
dant peu  marqué.  Les  yeux  sont  largement  ouverts,  les  pupilles  égales, 
pas  de  strabisme.  Lorsqu'on  fait  regarder  le  malade  horizontalement,  la 
paupière  supérieure  recouvre  environ  le  cinquième  supérieur  4e  la  cornée, 
tandis  que  le  bord  inférieur  de  cette  dernière  est  à  0,005  mill.  de  la  pau- 
pière inférieure.  Les  yeux  ne  peuvent  être  complètement  fermés , 
(quelle  que  soit  la  volonté  déployée  par  le  malade);  dans  cet  acte,  les  pau- 
pières du  côté  gauche  restent  entr*ouvertes  de  0,003  mil.  et  les  paupières 
du  côté  droit,  de  0,0015  mil.  Pendant  le  sommeil,  l'occlusion  palpébrale 
n'est  pas  non  plus  complète  et  une  bande  de  sclérotique  apparaît  entre 
les  deux  bords  ciliaires. 

A  l'état  de  repos  complet,  les'  deux  lèvres  sont  rapprochées  :  quoique 
non  augmentées  de  volume,  elles  font  une  légère  saillie.  L'acte  de  siffler 
est  impossible  autrement  que  par  aspiration.  M...,  ne  peut  avancer  les 
lèvres  en  les  fronçant,  il  ne  peut  faire  la  moue.  La  prononciation  des 
labiales  n'est  possible  qu'avec  l'aide  du  buccinateur,  qui  tendant  les 
/  deux  commissures  et  par  suite  tendant  V orbiculair elahiùX  par  élongation, 
permet  une  tension  suffisante  de  l'orifice  buccal.  L'atrophie  de  l'orbi- 
culaire  labial  est  encore  plus  nette  dans  l'acte  de  souffler,  le  buccina- 
teur  agissant,  la  colonne  d'air  chasse  fortement  les  lèvres  en  avant. 

Lorsqu'on  fait  rire  M...,  il  rit  transversalement  ;  la  bouche  devient  alors 
une  fente  transversale  agrandie,  le  rire  ne  se  fait  pas  comme  normale- 
ment, par  élévation  des  commissures  et  incurvation  légère  (à  convexité 
inférieure)  de  la  lèvre  supérieure  :  le  malade  rit  en  travers  par  action  du 
peaucier  du  cou  et  du  risorius  de  Santorini  conservés.  Les  musdes  de 
la  houppe  du  menton  semblent  intacts. 

L'aspect  atone  du  visage,  le  pseudo-exorbitisme  et  la  saillie  des  lèvres 
sont  encore  bien  plus  frappants  quand  on  regarde  le  malade  de  profil. 

Les  masséters  et  temporaux  ont  leur  volume  normal  et  fonctionnent 
comme  à  l'état  physiologique.  Les  mouvements  des  pterygoîdiens  sont 
normaux.  Le  mylo-hyoîdien  également.  Les  muscles  de  la  langue  et 
du  voile  du  palais  ne  présentent  rien  de  particulier  à  noter,  soit  au 
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;_     ^  k  M-  Won.  Î7  ani  (Tenon,  1885). 

point  de  vue  du  volume,  soit  au  point  de  vue  des  fonctions;  il  en  est  do 
même  de  ceux  du  pharynx  et  du  larynx. 

En  somme,  parmi  les  muscles  faciaux  que  la  physiologie  groupe  en 
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muscles  de  l'expression  et  muscles  de  la  mastication,  ceux  de  Tex- 
pression  seulement  sont  touchés,  Tatrophie  ayant  absolument  respectô 
tous  ceux  qui  concourent  aussi  bien  à  la  mobilité  du  [maxillaire  qu'à  la 
mobilité  de  la  langue 

Muscles  du  cou.  Région  antérieure  :  atrophie  complète  du  stemo- 
mastoïdien  gauche;  on  peut  encore  déceler  quelques  traces  de  ce  muscle 
du  côté  droit  en  faisant  tourner  la  tète  à  gauche;  on  sent  alors  un  faisceau 
musculaire  du  volume  d'un  crayon,  roulant  sous  le  doigt;  à  gauche  par 
le  même  mécanisme,  il  est  impossible  de  retrouver  vertiges  du  sterno- 
mastoïdien.  Les  muscles  de  la  région  postérieure  ne  sont  pas  atrophiés, 
la  tète  est  dans  sa  situation  normale.  Les  muscles  profonds  du  cou,  aussi 
»bien  en  avant  qu'en  arrière,  paraissent  conservés,  Patrophie  des  sterno' 
mastoïdiens  laisse  à  découvert  la  face  antérieure  du  cou,  et  l'on  voit  à 
chaque  inspiration,  Taponévrose  cervicale  moyenne,  fortement  tendue 
par  les  omoplate- hyoïdiens. 

Muscles  du  tronc.  Attitude  générale.  Le  malade  est  assis  dans  son 
lit,  les  bras  pendants  le  long  du  corps,  Tabdomen  fortement  saillant  en 
avant  par  suite  de  Tensellure  très  prononcée,  les  épaules  saillantes  en 
avant  par  déformation  de  la  poitrine.  Les  avant-bras  sont  en  pronation^^ 
et  les  doigts  fléchis  dans  la  paume  de  la  main.  Les  omoplates  sont 
ailées,  le  bord  spinal  fortement  détaché  du  thorax,  et  Tanglo  interne, 
remonté  vient  faire  saillie  dans  le  triangle  sus-claviculaire. 

Membre  supérieur  droit.  Muscles  do  Tépaule.  Trapèze  très  diminué 
de  volume,  sus  et  sous-épineux  de  volume  normal,  le  deltoïde  a  dis- 
paru dans  toutes  ses  parties,  aussi  la  tête  humérale  est-elle  éloignée  de  la 
cavité  glénoïde.  Le  grand  pectoral  est  très  diminué,  le  biceps  égale- 
ment ;  il  a  le  volume  du  petit  doigt,  le  brachial  antérieur  et  le  coraco- 
brachial  réduits  à  Tctat  de  vestige,  de  même  que  le  triceps,  ce  dernier 
est  détruit  complètement,  surtout  dans  sa  portion  inférieure.  En  résumé, 
Vhumérus  est  recouvert  par  la  peau  et  le  tissu  cellulaire. 

Les  mouvements  de  Tépaule  sont  très  limités,  Tomoplate  peut  être 
légèrement  soulevée,  la  rotation  du  bras  se  fait  assez  facilement,  Tadduc- 
tion  très  limitée  comme  force,  1  élévation  en  dehors  (abduction)  directe, 
est  presque  impossible.  L'atrophie  des  muscles  du  bras  est  telle  que  le 
malade  ne  peut  porter  la  main  à  la  bouche;  pour  manger  il  est  obligé, 
étant  assis  sur  une  chaise,  de  mettre  les  coudes  sur  la  table,  et  de  porter 
la  main  à  la  bouche  avec  l'aide  de  ses  fléchisseurs  de  Tavant-bras. 

Les  avant-bras  ne  peuvent  être  amenés  (quelques  efïorts  que  nous  fas- 
sions) en  extension  complète  sur  les  bras  :  dans  les  tentatives  d'extension, 
la  peau  de  la  face  antérieure  du  bras  est  soutendue  par  une  corde  régulière 
qui  n'est  autre  que  le  biceps  rétracté,  dont  le  volume  peut  être  comparé 
à  celui  du  petit  doigt.  Cette  corde  bicipitale  est  plus  marquée  à  droite  où, 
Tinextcnsion  de  Tavant-bras  sur  le  bras  est  plus  nette  qu'à  gauche. 

Avant-bras  :  Le  long  supinateur  a  disparu,  les  radiaux  sont  réduits  « 
à  l'état  de  vestiges.  L'atrophie  est  notablement  plus  marquée  sur  les 
extenseurs,  aussi  le  poignet  est-il  en  état  de  flexion  assez  marq[uée;  A 
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la  face  antérieure  les  muscles  du  groupe  cubital  sont  remarquablement 
conservés,  et  la  force  de  pression  des  doigts  encore  assez  marquée 
dans  Pacte  de  fermer  la  main. 

Membre  supérieur  gauche.  Atrophie  des  mêmes  muscles  qu'à  droita; 
à  répaule,  conservation  des  sus  et  sous-épineux  comme  de  Tautrecôté, 
trapèze  très  atrophié,  deltoïde  disparu,  grand  pectoral  presque  totalement 
détruit.  Le  bras  est  réduit  à  Thumérus  et  à  la  peau,  le  biceps,  le  triceps, 
le  brachial  antérieur,  le  coraco-brachial  sont  réduits  à  l'état  de  ves- 
tiges. Les  mouvements  de  rotation  sont  conservés,  la  tête  humérale  est 
abaissée.  Vavant-bras  gauche  présente  les  mêmes  modifications  que  le 
droit,  mais  les  extenseurs  des  poignets  et  des  doigts  sont  moins  pris 
qu'à  droite  et  peuvent  exécuter  quelques  mouvements.  Le  long  supina- 
teur  a  disparu,  les  radiaux  sont  à  peine  perceptibles.  A  la  face  anté- 
rieure, les  fléchisseurs  du  poignet  et  des  doigts,  le  groupe  cubital  en 
particulier,  sont  normaux  ou  à  peu  près,  et  le  malade  peut  serrer  la  main 
avec  assez  de  force.  Pour  manger  avec  son  bras  gauche,  M...,  est  obligé, 
comme  pour  le^droit,  d'appuyer  son  coude  sur  la  table. 

MeNSUBÂTIOHS  CIRC0NFÉRBNCIELLE8 


Juin  1874. 

FéTiier  1885. 

h  gauche. 

■  à  droite. 

à  gmuehe. 

à  droite. 

Avant-bras  au-dessus  du  poignet. 

0,14 

0,14 

0,135 

0,18 

—          à  la  partie  moyenne... 

0,18 

0,18 

0,16 

0,16 

—          au-dessous  de  l'épitro- 

chlée 

0,19 
0,14 

0,19 
0,145 

0.19 

0,19 
0,15 

Bras  à  la  partie  moyenne 

v,av 

0,15 

Main  simienne  en  griffe;  la  déformation,  semblable  des  deux  côtes,  est 
la  suivante  :  le  pouce  est  sur  le  plan  des  autres  métacarpiens  ;  les  deux 
dernières  phalanges  sont  fléchies  sur  la  paume  de  la  main,  la  première 
étant  en  extension.  Les  muscles  du  thénar  sont  altérés,  surtout  le  court 
abducteur,  qui  a  presque  disparu  ;  Vhypothénar  paraît  diminué,  il  est  dif- 
ficile d*affirmer  l'atrophie  des  inter-osseux  par  la  palpation  ;  leurs  mou- 
vements se  font  beaucoup  mieux  qu'à  droite,  car  la  flexion  des  deux  pre- 
mières phalanges  et  l'extension  de  la  première  se  fait  presque  complètem^it 
et  un  certain  degré  d'adduction  et  d'abduction  des  doigts  sont  possibles. 

La  déformation  du  thorax  est  semblable  à  celle  de  L...  Eugène  (nu- 
lade  de  l'observation  II)  :  la  poitrine  est  enfoncée  d'avant  en  arrière,  et  il 
existe  à  la  partie  antérieure  du  sternum,  une  véritable  gouttière  d'enfon- 
cement^ contrastant  avec  la  saillie  des  côtes. 

Mtiscles  du  dos.  L'ensellure  a  notablement  augmenté,  et  la  déformation 
qui  en  est  la  conséquence  donne  au  malade,  vu  par  derrière,  l'apparence 
d'une  hottentote  ;  lorsque  le  malade  est  étendu  sur  le  dos,  on  peut  passer 
les  deux  poings  entre  la  colonne  vertébrale  et  le  lit,  la  saiUie  de  l'abdomen, 
de  forme  conoîde,  est  la  conséquence  de  cette  ensellure.  Légère  scoliose 
à  concavité  inférieure  et  droite. 

Membres  inférieurs.  Les  muscles  sont  tous  atrophiés,  mais  comme  . 
aux  membres  supérieurs,  cette  atrophie  est  plus  marquée  à  la  racine 
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qu'aux  extrémités  des  membres,  les  muscles  du  bassin  sont  très  atro- 
phiés, et  les  parois  osseuses  de  ce  dernier  facilement  reconnaissables. 

Les  javibes,  comme  on  peut  le  voir,  sont  beaucoup  moins  prises  que 
les  cuisses,  de  même  que  les  avant-bras  le  sont  beaucoup  moins  que 
les  bras. 

Le  réflexe  patellaire  manque  absolument  des  deux  côtés.  Les  muscles 
extenseurs  des  cuisses  sont  un  peu  moins  atrophiés  que  les  fléchisseurs, 
la  jambe  droite  est  un  peu  plus  atrophiée  que  la  gauche,  -surtout  au  niveau 
du  mollet.  Il  existe  un  équinisme  assez  marqué  des  deux  pieds,  les  mus- 
cles de  la  région  antéro-extcrne  des  deux  jambes  sont  dimiaués  de 
volume. 

La  jambe  droite  peut  être  activement  et  passivement  mise  en  extension 
presque  complète  sur  la  cuisse  ;  la  jambe  gauche,  dans  Textension  forcée, 
dépasse  à  peine  Tangle  droit  :  Textension  est  empêchée  par  un  certain 
degré  de  rétraction  des  muscles  de  la  région  postérieure  de  la  cuisse. 

Mensurations  circonférercielles 

Juin  1S74.                           Février  1885. 

à  gauche.        à  droile.          èi  gauche.  à  droite. 

Cuisse  au-dessus  de  la  rotule 0,28             0,29  0,28  0,28 

—  à  la  partie  moyenne 0,29             0,33  0,29  0,295 

—  à  la  racine 0,33             0,36  0,34  0,35 

Jambe  au-dessus  des  malléoles 0,175           0,17  0,165  .0,165 

—  au  point  le  plus  saillant  des 

mollets 0,27  0,22  0,27  0,23 

—  au  niveau  de  l'épine  du  tibia.  0,26  0,25  0,26  0,25 

La  station  debout,  à  fortiori,  la  marche,  sont  impossibles;  le  malade 
peut  élever  ses  jambes  de  quelques  centimètres  au-dessus  du  lit,  il  peut 
aussi  remuer  ses  doigts  de  pieds,  mais  les  mouvements  d'extension  sont 
plus  faciles  que  ceux  de  flexion. 

La  contraction  idio-musculaice  qui  fait  défaut  dans  la  plupart  des 
muscles,  n'existe  que  dans  les  triceps. 

Sensibilité  générale  et  spéciale  intacte.  Sphincters  normaux.  Rien  aux 
poumons  ni  au  cœur;  estomac,  foie  et  rate,  rien  de  particulier. 

Le  diaphragme  fonctionne  normalement,  respiration  type  costo-supé- 
rieur;  quant  à  l'état  des  intercostaux,  il  est  difficile  à  constater;  ce  quil 
y  a  de  certain,  c'est  que  le  malade  respire  parfaitement  bien  sans  aucune 
difQculté  et  sans  trace  de  dyspnée. 

Les  réflexes  cutanés  (réflexe  plantaire)  sont  conservés. 

En  comparant  les  mensurations  de  1873  et  celles  de  1885,  on 
remarquera,  que  la  dernière  mensuration  donne,-  sur  quelques-uns 
seulement  des  segments  des  membres,  un  chiffre  supérieur  à  celui 
obtenu  il  y  a  onze  ans,  et  pour  quelques  autres,  un  chiffre  égal;  et 
cela,  en  dépit  des  progrès  de  Tatrophie,  attestés  par  la  quasi-impo- 
tence à  laquelle  est  aujourd'hui  réduit  le  malade  : 

L'augmentation  ou  le  statu  que  démontré  par  certaines  des  men- 
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surations  circonfércncielles  ne  tient  ni  à  ce  que  l'atrophie  s'est  réparée, 
ni  à  ce  que  de  la  sclérose  ou  de  la  lipomatose  musculaires  sont  venues 
se  jeter  au  travers  de  Tamyotrophie  ;  cela  lient  à  deux  choses  : 

D'une  part,  à  ce  que  l'état  général  de  Léon  M.,  étant  bon,  son 
inactivité  presque  absolue,  il  prend  un  peu  d*embonpoint  et  a,  noain- 
lenant,  un  peu  de  graisse  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  con- 
trairement à  ce  ^u'il  était  en  1875,  quand,  après  trois  semaines  de 
fièvre  hectique,  nous  l'avions  vu  la  peau  littéralement  collée  sur  les 
aponévroses  et  les  os; 

D'autre  part,  à  ce  que,  du  chef  môme  de  la  disparition  plus  consi- 
dérable de  certains  groupes  musculaires,  les  mouvements  des  mem- 
bres ayant  presque  disparu,  la  circulation  et  la  respiration  de  certains 
segments  se  sont  singulièrement  amoindries,  d'où  diminution  dans  les 
oxydations  locales  et,  par  suite,  accumulation  de  graisse  sous-cutanée 
par  défaut  de  consommation  sur  place.  Ce  qui  rend  plus  que  vrai- 
semblable cette  manière  de  comprendre  l'adipose  sous-cutanée  par- 
tielle, c'est  qu'elle  s'est  précisément  répartie  dans  les  segments  des 
membres  les  plus  atrophiés  et  les  plus  refroidis,  tant  subjectivement 
qu'objectivement. 

Pour  se  convaincre  que  le  gain  fait  en  1885  par  quelques  rares 
segments  de  membres,  est  purement  extra-musculaire  et  sous* 
cutané,  il  suffit,  dans  les  points  symétriques  des  membres,  de  faire 
à  la  peau  et  au  pannicule  sous-cutané  un  pli  comme  pour  appliquer 
un  selon. 

Nous  insistions  déjà  sur  cette  particularité  quand  nous  présentions 
Léon  à  la  société  de  Biologie,  en  1874  :  c'est  là  un  fait  qui  ressortit  à 
la  physiologie  pathologique  générale  des  atrophies  musculaires,  et 
qui,  nous  lo  répétons,  parait  avoir  sa  raison  d'être  dans  une  moindre 
activité  des  nutritions  régionales;  que  cette  moindre  activité  tienne 
à  uu  trouble  d'innervation  (comme  il  arrive  dans  les  amyotrophies 
nevropathiques  dans  lesquelles  le  trophisme  perverti  se  fait  sentir  à 
la  fois  sur  le  protoplasma  musculaire  et  sur  les  vaso-moteurs)  ou 
qu'elle  tienne  à  un  défaut  de  contractions  musculaires ,  celles-ci 
cessant  faute  de  fibres  musculaires.  C'est  là,  du  reste,  un  fait  sur 
lequel  Tun  de  nous  ^  a,  en  d'autres,  places  insisté  déjà,  en  montrant 
que  Tadipose  sous-cutanée  avait,  outre  son  intérêt  de  physiologie 
pathologique,  une  importance  pratique,  puisqu'elle  risquait,  en 

i.  L.  LandouzXr  De  la  Sciatique  et  de  V atrophie  musculaire  qui  peut  la  com- 
pliquer, Arck,  gêner,  de  médecine,  1875;  —  De  VAdipose  sous-cutande  des  membres 
dtteinls  d'atrophie  musculaire  deuléropathique.  Revue  mensuelle j  1878  ;  —  thèse  de 
doctoral,  Paris,  1878,  de  Yergnes  :  De  VAdipose  sous-cutanée  dans  ses  rapports 
ooec  les  atrophies  musculaires. 

Rev.  db  méd.,  tome  y.  *-  1885.  18 
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masquant  la  macilence  musculaire  d'un  membre,  de  faire  croire  à 
la  non  atrophie  de  ce  njôme  membre. 

L'examen  électrique  des  muscles  et  des  nerfs,  pratiqué  au  laboratoire 
ie  M.  le  Professeur  Vulpian,  à  la  Faculté  de  Médecine»  a  donné  les 
'ésultats  suivants  : 

Courants  faradiques.  Appareil  à  chariot.  Méthode  polaire.  Minimum 
l'excitation  chez  Thommo  sain  =  12  centimètres  et  demi. 

Droit.  Oauohe. 

Frontal 10  cent.  1/2  11  cent.  1/2 

Sourcilier 10    —     1/2  9    —     1/2 

Grand  et  petit  zygomatique.            11    —     1/2  10    —     1/2 

Élévateurs  de  l'aile  du  nez.           11    —     1/2  10    — 

Orbiculaire  des  paupières..           10    —     1/2  11    —     1/2 

Orbiculaire  des  lèvres 9  9 

Risorius  de  Santorini 10—12  10—1/2 

Masséter 12    —     1/2  13    — 

Temporal 12    —     1/2  12    —     1/2 

lerf  facial,  au  lieu  d'élection,  minimum  d'excitation  chez  Thomme  sain  =  12  cent. 

Droit.  Gauche. 

10  1/2  cent  10  à  10  1/2  cent.  (diminution    de  1  1/2  cent.) 

Membres  supériecbs 

DroiL  Oauohe. 

Sus-épineux 10  cenU  11  cent  1/2 

Rhomboïde 10    —     1/2  10    —     1/2 

Trapèze,  faisceau  super 9    —     1/2  10    — .    1/2 

Sous-épineux 10    —        '  Il    —     1/2 

Granddorsal 9—1/2  9    — 

Grand  pectoral Il    —  10    —     1/2 

Deltoïde 6—1/2  9    — 

Biceps 9    —     1/2  H    — 

Triceps 9    —  10    — 

Long  supinateur <C^    —  <4    —             < 

Radiaux 10    —  9    —     1/2 

Extenseur  commun  des  doigts.           10    —  9—12 

Cubital  postérieur 9    —     1/2  10    —     1/2 

Long  abducteur  du  pouce  ] 

Court  extenseur  du  pouce  j...             9—1/2  9    —     1/2 

Long  extenseur  du  pouce  ) 

Rond  pronateur 11    —     1/2  11    — 

Grand  palmaire Il    —     1/2  11    —     1/2 

Cubital  antérieur 9    —     1/2  10    —     1/2 

Fléchisseurs  communs  (pro- 
fonds et  superBciels) ....            U     —     1/2 .  11—1/2 
Éminence  thénar  : 

Court  fléchisseur 11    —  11    — 

Court  abducteur 6    —  6    — 

Adducteur 10    —  9    —     1/2 

4"  interosseux  dorsal 10    —     1/2  11    —     1/2 

2«,  4«        —            —     9—1/2  9—1/2 

3«             —           —    10    —  9'—     1/2 

Éminence  hypothénar 12    —  10    —     1/2 

1.  La  douleur  empêche  d'employer  un  courant  plus  fort. 
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Pbs  trace  de  contraction  idio-miLSCulaire  par  la  percussion  des 
musdcs  précédents. 

Membres  inférieurs 

Droit.  Gaacbo. 

Triceps  cuisse 9  cent.  1/2             9  cent. 

Caisse,  région  interne 9    —     1/2            9    —    1/2 

Biceps 9—1/2             9    — 

Jambier  antérieur il    —     1/2  10    —    1/2 

Extenseur  commun 10    —     1/2  10    —    1/2 

Sdéaire  et  jumeaux 11    —  Il    — 

La  œntraction  idio^musculaire  ne  peut  être  décelée  que  dans  les 
triceps  et  est  très  faible  dans  ces  muscles. 

Cousants  galtaniques 
Appareil  de  Gaiffe  avec  commutateur  et  galvanomètre. 
Méthode  polaire 
Chez  l'homme  sain  (avant-bras) J  ppp  ~  .  » 

Membres  supérieurs  Droit.  Gauche. 

NFC        PFG  «  NFC       PFG 

Deltoïde 18»         18* 

Biceps 24«         40* 

Triceps 16»         28* 

Long  supinateur. 


Badiaux } 20-         22*  18»         20* 

Siteoseur  commun. 

Hoad  prooateur 

Grand  pedmaire 

CobiUl  antérieur V 14*         18» 

Fléchisseurs    superficiels 
et  profonds  des  doigts. 

NFC  PFC 

Ctds$e  gauche.  Triceps 20«  25» 

Jambe      —       Muscles  du  mollet 16*  18* 

Droit.  Gauche. 

NFC         PFC  NFC        PFC 

Mmeles  de  la  face 10«  14«  10»  14» 

Ea  parcourant  ce  tableau  et  celui  de  Tobservation  qui  suit,  on 
T(Ht  que,  somme  toute,  la  contractilité  électrique  n*est  pas  profon- 
dément altérée  chez  ces  malades,  comme  on  pourrait  s'y  attendre 
de  prime  abord,  et  c'est  là  un  fait  qui  nous  avait  déjà  frappés  à 
propos  du  malade  ^e  TObs.  II  (v.  le  tableau  p.  99). 

Dans  le  cas  actuel,  les  muscles  de  la  face,  bien  qu'atrophiés  et  en 
voie  d'atrophie  progressive,  depuis  plus  de  vingt  ans,  sont  peu 
touchés  dans  leur  contractilité  faradique,  car  l'écart  avec  la  normale 
ne  dépasse  pas  3  cent.  1/2  (Orbiculaire  des  lèvres)  et  dans  les  autres 
muscles  elle  est  inférieure  à  ce  chiffre.  Notons  ici  l'intégrité  de  la 

1.  xNFC  =  KaSZ,  PFC  =  AnSZ. 

2.  Seul  muscle  où  nous  trouvions  réaction  de  dégénérescence. 
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contractilité,  comme  celle  du  mouvement  volontaire  et  du  volume, 
dans  les  muscles  annexés  à  des  appareils  spéciaux,  temporal, 
masséter. 

L'excitabilité  du  nerf  facial  est  proportionnelle  à  celle  des  muscles 
à  peu  de  chose  près  (10  1/2  cent,  au  lieu  de  12  c).  Dans  les  muscles 
des  membres  et  du  tronc,  la  contractilité  est  assez  variable,  normale, 
ou  à  peu  près,  dans  les  muscles  respectés  (sous-épineux,  groupe 
cubital  de  Tavant-bras,  sus-épineux),  elle  n'est,  parmi  tous  les 
muscles  réduits  à  l'état  de  vestige,  fortement  touchée  que  dans  le 
deltoïde  du  coté  droit,  et  les  deux  longs  supinateurs;  dans  d'autres 
muscles  tout  aussi  altérés,  en  apparence,  deltoïde  gauche,  radiaux, 
trapèze,  elle  est  peu  diminuée. 

La  sensibilité  électrique  paraît  à  peu  près  conservée  comme  à 
l'état  normal,  et  l'emploi  des  courants  un  peu  forts  est  douloureux 
et  impossible. 

En  résumé,  diminution  pas  très  prononcée  de  la  contractilité  fara* 
dique  dans  les  muscles  précédents,  et  dans  aucun  elle  n'est  abolie, 
(disons  toutefois  que  la  douleur  éprouvée  par  la  malade  nous  a 
empêché  de  rechercher  la  contractilité  dans  les  longs  supinateurs, 
avec  des  courants  un  peu  intenses,  au-dessus  de  4°). 

Quant  à  la  contractilité  galvanique,  elle  est,  comme  la  précédente, 
diminuée  quantitativement,  sans  inversion  de  la  formule.  Le  mini- 
mum d'excitation  a  toujours  été  obtenu,  avec  le  négatif  sur  le  muscle, 
'  et  le  positif  sur  le  sternum  ;  en  d'autres  termes,  NFC  a  toujours  été 
<  que  PFO  =  K  a  SZ  >  An  SZ  état  uormal  (Erb.).  Seulement  il 
fallait  pour  obtenir  NFC  un  nombre  d'éléments  plus  grand  que  chez 
l'homme  sain. 

Dans  un  seul  muscle  deltoïde  droit,  nous  avons  obtenu  la  réaction 
de  dégénérescence  NFC  =  PFC  ou  Ka  SZ  =  An  SZ.  Dans  tous  les 
autres  muscles,  PFC  a  été  obtenu,  avec  un  plus  grand  nombre  d'élé- 
ments que  PFC. 

On  peut  donc  dire  que,  dans  le  cas  actuel,  il  y  a  diminution  simple 
de  Texcitabilitô  galvanique,  sans  inversion  de  la  formule,  dans  l'im- 
mense majorité  des  muscles  atrophiés.  La  contraction  secondaire 
est  très  marquée. 

Chose  intéressante,  chez  ce  malade,  comme  chez  celui  de  l'Obser- 
vation II,  certains  muscles  sont  encore  complètement  respectés  à 
l'heure  qu'il  est,  ce  sont  les  sus  et  sous-épineux,  des  deux  côtés,  et 
les  fléchisseurs  des  avant-bras,  principalement  le  groupe  cubital,  c'est 
là  une  particularité  importante,  sur  laquelle  nous  reviendrons  plus 
loin  ;  les  muscles  annexés  à  des  appareils  spéciaux,  sont  également 
indemnes. 
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Obs.  VI  (personnelle)...,  frère  du  précédent. 

Première  période;  1873-1874.  Atrophie  musculaire  de  la  face,  très 
prononcée  chez  un  enfant  de  neuf  ans  et  demi.  Fades  immobile, 
atone  y  lèvres  grosses  -et  saillantes,  physionomie  sans  expression, 
apparence  inintelligente.  Sensibilité  normale.  Intégrité  des  muscles 
des  membres  et  du  tronc.  Diminution  de  la  contractilité  faradique 
des  muscles  de  la  face. 

Deuxième  période;  Tenon  1885,  onze  ans  après  :  faciès  caractéris- 
tique, surtout  dans  les  efforts  de  mobilité  de  la  face.  Atrophie  des 
pectoraux,  trapèzes,  rhomboïdes  et  sterno-mastoïdiens.  Conservation 
des  épineux.  Atrophie  des  bras.  Conservation  des  muscles  des  avant- 
bras.  Atrophie  diffuse  sur  les  muscles  du  tronc  et  des  membres  infé- 
rieurs. Certain  degré  de  rétraction  des  avant-bras  sur  les  bras.  Ni 
douleur,  ni  contractions  fibrillaires,  intégrité  de  la  sensibilité.  Dimi- 
nution du  réflexe  patellaire  gauche,  conservation  des  réflexes  cutanés. 
Diminution  faible  de  la  contractilité  faradique,  diminution  simple 
de  la  contractilité  galvanique,  pas  de  réaction  de  dégénére^ence. 

Première  période. 

Au  mois  de  mai  1874,  nous  réexaminons  attentivement  Georges,  frère 

de  Léon  M...,  que  nous  avions  vu  déjà  en  novembre  1873,  cherchant 

d'autant  plus  à  surprendre  Tatrophie  commençante  sur  Tun  quelconque 

de  ses  groupes  musculaires,  que  nous  lui  trouvions  les  lèvres  grosses  et 

un  faciès  rappelant  celui  de  notre  malade. 

M Georges,  dix  ans  et  demi,  de  constitution  assez  vigoureuse,  do 

tempérament  un  peu  lymphatique,  d'une  taille  de  1  m.  20  et  d^une  mus- 
culature peut-être  inférieure  à  celles  des  enfants  de  son  âge,  a,  aujour- 
d'hui, le  faciès  type  de  l'atrophie  musculaire  progressive  infantile  :  lèvres 
grosses  et  visage  sans  plis  ni  rides.  Au  dire  des  parents,  qui  n'ont  jamais 
quitté  leur  enfant,  Georges  n'a  jamais  été  malade  ni  même  souffrant; 
il  a  été  pendant  dix-huit  mois  nourri  au  sein  par  sa  mère.  L'examen 
complet  et  attentif  de  l'enfant  ne  fait  constater  d'atrophie  musculaire  sur 
aucun  autre  point  du  corps  que  sur  la  face. 

Au  repos  de  la  physionomie  on  est  frappé  de  deux  choses  :  de  l'aspect 
lisse  général  de  la  figure  et  de  l'inégalité  d'ouverture  des  yeux;  l'œil 
gauche  est  plus  ouvert  que  le  droit,  la  paupière  supérieure  droite  étant 
moins  relevée  que  la  gauche.  Vient-on,  la  tète  étant  maintenue  droite,  à 
faire  regarder  le  plafond  à  l'enfant,  en  d'autres  termes,  fait-on,  la  tète 
tenue  immobile,  lever  à  l'enfant  les  yeux  au  ciel,  on  voit  la  paupière 
supérieure  gauche  se  relever  et  s'elTacer  complètement  :  si  bien  que  la 
cornée  reste  visible  dans  ses  trois  quarts  inférieurs.  Cependant,  la  pau- 
pière supérieure  droite  s'efface  moins  ei  la  cornée  n'apparaît  que  dans 
son  tiers  inférieur. 

On  note  un  très  léger  strabisme  interne  de  Tœil  droit,  mais  la  prédo- 
minance daction  du  droit  interne  sur  le  droit  externe,  ne  semble  ni 
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intense  ni  permanente,  car  TobII  droit  peut  être  porté  sans  difficulté  en 
dehors.  La  vue  est  bonne,  il  n'y  a  pas  de  diplopie.  Les  pupilles,  con* 
tractiles,  sont  égales.  Quelque  énergique  que  soit  la  contraction  de 
Torbiculaire  des  paupières,  l'œil  ne  peut  être  fermé  complètement,  et 
l'inocclusion  est  pour  Tœil  droit  plus  accusée  qu  a  gauche. 

Toute  la  face  est  singulièrement  lisse  et  polie,  et,  n'était  le  cercle  qui 
entoure  les  yeux,  le  visage  serait  uni  et  plat  absolument  comme  un 
masque.  Cet  aspect  étrange  de  la  face,  très  difficile  à  décrire,  ressort  sin- 
gulièrement si,  en  regard  de  Georges,  on  place  un  enfant  de  son  âge 
(petite  fille  de  onze  ans)  sur  laquelle  on  voit  très  nettement  indiquées, 
quoique  légèrement  creusées^  les  rides  transversales  du  front,  les  sillons 
naso-labial,  sus-mentonnier,  enfin  les  sillons  obliques  des  commissures 
labiales.  Il  y  a  entre  ces  dêux  physionomies,  dont  Tune  porte,  même  au 
repos,  la  trace  de  Tanimation,  alors  que  l'autre  ne  rappelle  que  l'inertie, 
un  contraste  des  plus  frappants. 

L'étrangeté  de  la  physionomie  n'est  pas  moindre  quand  celle-ci  s'anime. 
Quand  Georges  parle,  la  lèvre  supérieure  reste  immobile  et  la  fente  buc- 
cale s'agraçdit  sensiblement  par  le  tiraillement  des  commissures  en  dehors. 
Pendant  le  rire^  cette  mimique  s'accentue,  les  lèvres  se  tendent,  l'agran- 
dissement transversal  delà  bouche  augmente  et  les  joues  se  creusent; 
en  même  temps,  la  lèvre  inférieure  s'élève  et  se  place  sur  un  plan  un  peu 
postérieur  à  celui  de  la  lèvre  supérieure.  Cette  élévation  de  la  lèvre  infé- 
rieure est  produite  par  la  contraction  des  muscles  de  la  houppe  du 
menton,  contraction  accusée  par  les  plis  qui  se  forment  sur  la  peau  du 
menton. 

Cette  façon  de  rire,  qui,  nous  l'avons  dit.  rappelle  do  tous  points  celle 
de  Léon,  n'a  rien  du  rire  franc  ordinaire,  elle  donne  à  la  physionomie, 
non  de  la  gaieté,  mais  quelque  chose  d'étonné,  de  niais  et  de  triste  qui 
jure  avec  l'animation  de  Toeil  et  la  vivacité  intelligente  du  malade. 

Georges  veut-il  souffler  une  bougie,  on  voit  les  lèvres  s'écarter,  la 
lèvre  supérieure  être  poussée  en  avant  sans  le  moindre  froncement,  bref 
l'enfant  éprouve  les  mêmes  difficultés  que  son  frère,  et  n'arrive  à  ses  fîns 
qu'après  de  véritables  efforts. 

Georges  ne  peut  siffler,  il  ne  parvient  pas  à  froncer  son  orbiculaire 
labial,  ses  eflbrts  n'aboutissent  qu'à  soulever  et  à  écarter  les  lèvres. 

L'enfant  est  montré  à  M.  Duchenne  de  Boulogne  et  obligeamment  pho- 
tographié par  lui  comme  un  type  d'atrophie  musculaire  progressive  de 
l'enfance. 

La  faradisation  des  muscles  de  la  face  ne  décèle  de  contractions  que  sur 
les  frontaux,  les  buccinateurs  et  les  muscles  du  menton,  contractions 
faibles  pour  les  premiers,  très  sensibles  pour  les  seconds. 

La  galvanisation  donne,  à  la  fermeture  du  courant,  des  contractions 
petites  et  non  douloureuses  sur  les  frontaux,  et  elle  ne  donne  rien  sur  les 
muscles  inférieurs  de  la  face. 

De  temps  en  temps,  on  surprend,  sur  les  lèvres,  de  petites  contractions 
fibrillaires  dont  le  malade  n'a  pas  conscience.  Ces  contractions  cherchées 
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à  plusieurs  reprises,  n'ont  pu  être  vues  ni  sur  les  muscles  du  tronc  ni  sur 
ceux  des  membres . 

La  Knsibilité  de  la  £ace  est  entière  comme  celle  de  toutes  les  parties  du 
corps  :  absolument  rien  du  côté  des  sens.  La  langue  a  son  développement 
et  son  aspect  ordinaires,  ses  mouvements  entiers. 

L'état  général  est  excellent,  toutes  les  fonctions  sont  normales,  aussi 
l'enfant  jouirait-il,  aux  yeux  de  ses  parents,  d^une  santé  parfaite  si,  après 
leur  avoir  montré  la  complète  ressemblance  que  présentait,  dans  son 
étrangeté  même,  la  physionomie  de  leurs  deux  garçons,  nous  ne  leur 
avions  fait  concevoir  quelques  craintes  pour  l'avenir  en  leur  recomman- 
mandant  de  surveiller  attentivement  l'état  des  muscles  de  leur  enfant. 


M...  Georges,  9  ans  1/2  (Beaujon,  1873). 
DeMÎo  d'oae  photographie  faite  et  donnée  par  Dachenne. 

Les  réserves  pronostiques  que  nous  faisions,  en  1874,  aux  parents 
de  Georges,  les  recommandations  de  ne  pas  donner  à  leur  enfant  une 
profession  qui  fatiguât  ses  muscles,  tout  cela  n'était  que  trop  justifié, 
puisque  les  choses  ont  marché  chez  Georges  —  à  la  rapidité  près  — 
comme  chez  Léon,  puisque,  chez  les  deux  frères,  l'atrophie  s'est 
étendue  de  la  face,  aux  membres  supérieurs  et  au  tronc. 

Deuxième  période...  onze  ans  après. 

M.  Georges,  vingt  et  un  ans,  ouvrier  ciseleur  en  bronze,  .est  examiné 
à  Tenon  où  il  vient  voir  son  frère.  Taille  au-dessous  de  la  moyenne,  em- 
bonpoint modéré.  G...  a  l'aspect  d'un  adulte  bien  portant  :  cependant, 
1  tousse,  souffre  de  temps  à  autre  dans  le  thorax  gauche,  où  la  respira- 
tion saccadée  est  moins  pure  et  moins  duveteuse  que  du  côté  droit. 

Depuis  1873,  M.  Georges  n'aurait  fait  qu'un  séjour  en  1884,  à  Lariboi- 
Bîàre,  pour  une  fièvre  typhoïde  qui,  à  son  dire,  n'aurait  en  quoi  que  ce 
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soit,  changé  Pétat  de  ses  muscles  :  cette  fièvre  serait  le  seul  accident  qui 
Faurait  arrêté  depuis  onze  ans.  De  1873  à  1877,  il  aurait  continué  à  aller 
à  récole  sans  que  ses  parents  aient  rien  surpris  sur  ses  muscles  qui  res- 
semblât à  la  maladie  de  son  frère.  Gela  est  au  moins  vraisemblable, 
puisque,  en  1878,  —  en  dépit  de  nos  avertissements  —  il  devient  apprenti 
ciseleur.  En  1879,  il  s'aperçoit  d'amincissement  de  l'épaule  droite,  en  ±880 
d^dmincissement  de  l'épaule  gauche,  en  1881  de  quelques  déformations 
du  haut  de  la  poitrine  à  droite,  en  1882  de  déformations  de  la  poitrine  à 
gauche,  en  même  temps  que  les  bras  s'effilent  et  que  certains  mouve- 
ments (passer  sa  blouse,  mettre  sa  chemise,  mettre  son  chapeau,  saluer,  etc. j 
deviennent  difficiles,  et,  s'ils  s'exécutent,  ne  se  font  pas  comme  chez  tout  le 
monde.  Cependant  G. ..  continuait  à  travailler  huit  et  dix  heures  par  iour 
de  son  métier  assez  rude  de  ciseleur  en  bronze,  métier  qu  il  exerce  aujour* 
d'hui  encore  et  qu'il  hésite  à  quitter. 

Examen  :  février  1885.  La  figure  dans  son  ensemble  est  un  peu 
moins  atone  que  celle  de  son  frère,  muis  elle  est  cependant  très  caracté- 
ristique, et  exprime  l'indifTérence  d'une  façon  très  prononcée.  Les  yeux 
sont  plus  ouverts  qu*à  Tétat  normal,  le  gauche  seulement,  car  à  droite  la 
paupière  supérieure  est  abaissée  et  recouvre  une  partie  de  la  cornée.  Les 
lèvres  sont  légèrement  saillantes,  surtout  l'inférieure,  mais  elles  ne  sont 
pas  grosses.  La  figure  est  lisse  et  polie  comme  un  marbre;  il  existe 
un  certain  degré  d'asymétrie  faciale,  la  commissure  labiale  gauche  est 
notablement  plus  accentuée  que  la  droite,  et  la  moitié  droite  do  la  face, 
plus  lisse,  plus  atone  que  la  moitié  gauche.  A  l'état  de  repos,  cette 
figure  qui  ne  reflète  aucune  expression,  aucun  sentiment,  no  s'anime 
.  guère  lorsque  l'on  fait  causer  le  malade,  mais  si  Ton  cherche  à  le  faire 
rire,  elle  prend  une  expression  particulière,  il  ne  rit  pas  avec  ses  zygo- 
maiiques,  car  son  rire  est  transversal,  et,  dans  cette  action ,  le  bucci- 
nateur  entre  en  action,  en  même  temps  le  frontal  se  contracte  très 
légèrement,  les  sourcils  remontent  et  le  faciès  fait  songer  à  la  physio- 
nomie d*un  idiot  qui  rit  II  ne  peut  froncer  les  lèvres,  et  encore  moins 
les  avancer  en  les  fronçant  (cul-de-poule).  Il  ne  peut  siffler.  La  pronon- 
ciation des  labiales  est  encore  possible.  Le  malade  peut  fumer,  mais  lors- 
qu'il rejette  la  fumée  au  dehors,  elle  sort  par  plusieurs  ouvertures,  et  les 
lèvres  sont  repoussées  comme  des  rideaux  flottants.  Les  orbiculaires  des 
paupières  sont  aussi  atteints  que  ror5icu/atre  des  lèvres,  le  malade  ne 
peut  fermer  complètement  les  yeux,  quelle  que  soit  la  volonté  qu'il 
déploie  dans  cet  acte,  les  deux  paupières  restent  distantes  Tune  de  l'autre 
de  plus  de  6  mil li m.  Les  autres  muscles  de  la  face  sont  moins  atrophiés 
que  les  précédents,  on  peut  constater  que  leurs  mouvements  sont  plus 
prononcés  que  ceux  des  orbiculaires  des  lèvres  et  des  paupières.  Ainsi  le 
malade  peut  plisser  la  peau  de  son  front,  froncer  ses  sourcils,  avec  une 
intensité  cependant  notablement  moindre  que  chez  un  individu  normal. 
Les  muscles  des  yeux  sont  normaux,  pas  de  strabisme,  pupilles  égales  et 
contractiles.  Les  muscles  masticateurs  (masséter,  temporal,  et  ptéry- 
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goîdiens)  sont  intacts;  il  ea  est  de  même  des  muscles  de  la  langue  et 
du  voile  du  palais,  du  pharynx  et  du  larynx. 
Tronc»  Altitude  générale  du  corps.  Ce  qui  frappe  d'emblée,  le  malade 


M...  Georges,  U  ans  (Tenon,  1SS5). 

étant  déshabillé,  c'est  la  localisation  de  Tatrophie,  réalisant  chez  ce  ma- 
lade, on  ne  peut  plus  nettement,  le  type  scapulo-huméral,  le  volume  des 
avant-bras  contrastant  d'une  façon  singulière  avec  la  macilence  des  bras 
et  des  épaules.  La  poitrine  est  aplatie,  les  épaules  font  saillie  en  avant, 
les  omoplates  sont  détachées  du  tronc  ,  leur  bord  spinal   est  comme 
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flottant,  et  leur  pointe  (angle  inférieur),  très  saillante,  remonte  en  haut 
et  en  dedans.  Ces  os  ont  basculé  en  haut  et  en  arrière,  de  telle  sorte  que 
leur  angle  supérieur,  très  remonté,  arrive  de  chaque  côté  suç  le  bord 
postérieur  du  triangle  sus-claviculaire,  formant  à  ce  niveau-là  une  espèce 
<\e  tumeur.  Cette  déformation^  sensiblement  la  même  des  deux  côtés, 
est  légèrement  plus  accusée  à  gauche  qu*à  droite. 

Les  bras  pendent  do  chaque  côté  du  tronc  dans  Textension,  mais  cette 
extension  ne  peut  pas  être  laite  d'une  façon  absolument  complète»  et 
Ton  sent  une  certaine  résistance  dans  les  biceps,  lorsque  Ton  veut  amener 
Tavant-bras  dans  la  même  ligne  que  le  bras  *. 

Membre  supérieur  droit.  Le  deltoïde  est  conservé,  de  volume  nor- 
mal dans  sa  partie  moyenne  et  antérieure,  son  tiers  postérieur  est  très 
atrophié  ;  le  trapèze  est  très  atrophié  ainsi  que  le  rhomboïde.  Le  grand 
pectoral  est  diminué  des  deux  tiers  environ,  et  sa  force  très  diminuée. 
Le  sus  et  le  sous-épineux,  ce  dernier  surtout,  sont  de  volume  normal. 
Les  mouvements  de  rotation  du  bras,  en  dedans,  se  font  facilement  et 
avec  force  (intégrité  du  sous-scapulaire).  Au  bras,  l'humérus  est  abaissé, 
le  biceps  est  extrêmement  atrophié,  la  flexion  de  Tavant-bras  est  pos- 
sible mais  sans  force  aucune,  ce  qui  montre  bien,  ainsi  que  la  diminu- 
tion de  volume  de  la  face  antérieure ,  que  le  brachial  antérieur  est 
fortement  atrophié  aussi.  Le  triceps  est  normal,  et  sa  force  très  déve- 
Joppée.  A  Vavant-bras,  le  long  supinateur  no  peut  être  reconnu,  pas 
même  lorsqae,  Tavant-bras  étant  fléchi,  on  cherche  à  retendre,  ce  qui 
est  facile,  étant  donnée  Tatrophie  des  fléchisseurs.  Les  radiaux  sont 
notablement  moins  atrophiés  que  le  long  supinateur.  Les  autres  mus- 
cles de  l'avant-bras  sont  normaux  et  volumineux,  les  mouvements 
d'extension  et  de  flexion  se  font  facilement  et  avec  beaucoup  de  force. 
Du  reste  le  malade  peut  travailler  comme  ciseleur  sur  bronze.  La 
main  a  son  apparence  normale,  pas  trace  de  déformation,  le  thénar  et 
Vhypothénar  ne  présentent  rien  à  noter,  soit  comme  volume,  qui  est 
normal,  soit  comme  fonctions  qui  sont  intactes,  il  en  est  de  même  des 
interosseux. 

Membre  supérieur  gauche.  Mêmes  déformations  qu'à  droite.  Le  sous- 
épineux  a  Fon  volume  normal,  le  trapèze  et  le  rhomboïde  sont  très  atro- 
phiés, le  deltoïde  n^est  conserve  que  dans  sa  partie  moyenne  ;  les  partie 
antérieures  et  postérieures  étant  extrêmement  atrophiées.  Au  bras,  l'hu- 
mérus, comme  à  gauche  est  abaissé,  le  biceps  et  le  brachial  antérieurs 
sont  aussi  atrophiés  qu'à  gaucho,  la  flexion  du  bras  sur  l'avant-bras  est 
encore  possible,  mais  sans  force  aucune.  Le  triceps  est  en  voie  d'atrophie 
marquée.  A  Vavant-bras,  le  long  supinateur  a  disparu,  et  il  est  impos- 
sible d'en  déceler  la  présence  par  Ja  méthode  ordinaire.  Les  radiaux  sont 
moins  touchés  qu'à  droite,  et  ont  presque  leur  volume  normal;  quant 
aux  autres  muscles  de  l'avant-bras,  extenseurs  et  fléchisseurs,  ils  sont 
remarquablement  conservés,  ainsi  que  ceux  de  la  main,  qui  ne  présente 

1.  Nous  reviendrons  plus  loin  sur  cette  particularité. 
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aucune  déformation  quelconque.  Le  malade  dit^  du  reste,  être  plus  fort 
de  la  main  gauche  que  de  la  droite. 


M...  Georges,  21  ans  (l'enoo,  1885]. 

Les  muscles  profonds,  de  la  tête  sont  conservés  ;  cette  dernière  a  son 
attitude  normale  et^tous'  les  mouvements  en  sont  faciles.  Rien  à  noter  du 
côté  des  muscles  du  dos,  ni  du  côté  des  muscles  abdominaux. 
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MBiNSDBATION  aRCONFÉRElITIELLB 

Bras  droit 0">,19 

Bras  gauche 0»»,19 

Membres  în/iéneurs/Muscles  du  bassin  normaux,  les  muscles  de  la 
cuisse  gauche  sont  notablement  atrophiés  ,  principalement  à  la  région 
antérieure.  Les  muscles  de  la  cuisse  droite  sont  très  développés  et  très 
vigoureux.  Aux  jambes,  état  normal,  mollets  normaux,  à  la  région  antéro- 
exteme,  peut-être  y  a-t-il  un  peu  d'amaigrissement?  Pas  de  déformations 
des  pieds,  le  malade  peut  marcher  longtemps  sans  fatigue. 

Le  réflexe  tendineux  du  genou  existe  à  droite,  le  mouvement  d'exten^ 
«on  de  la  jambe  est  peu  prononcé,  bien  que  l'on  voie  très  nettement  le 
triceps  se  contracter.  A  gauche,  la  percussion  du  tendon  rotulien  ne  déter- 
mine pas  d'extension  de  la  jambe,  mais  seulement  quelques  contractions 
isolées  du  triceps  en  voie  d'atrophie.  Muscles  deVabdomen  normaux. 

Mensuration  aRCONFÊRBNTiELLB 

Cuisse  gauche <H°,335 

Cuisse  droite 0«»,365 

Rien  à  noter  du  côté  du  diaphragme  et  des  intercostaux^  la  respira- 
tion est  normale.  Intégrité  de  la  sensibilité  générale  et  spéciale  et  des 
sphincters,  réflexes  cutanés  conservés.  Dans  aucun  des  muscles  du 
corps,  U  n'existe  trace  d'hypertrophie  vraie  ou  fausse,  La  seule  par- 
ticolarité  présentée  par  ce  malade  consiste  dans  un  état  particulier 
des  biceps,  qui,  dans  l'extension  forcée  de  l'avant-bras^  dessinent  une 
corde  r^istante  sous  la  peau,  empêchant  de  mettre  l'avant- bras  et  le 
bras  sur  la  même  ligne,  bien  que  l'extension  presque  complète  soit  pos- 
sible. Il  s'agit  là  d'une  espèce  de  rétraction  musculaire,  qui  n'est  appré- 
ciable que  dans  l'extension  forcée,  et  que  la  palpation  du  muscle,  soit  à 
l'état  de  repos,  soit  à  l'état  de  contraction ^  ne  décèle  nullement. 

La  santé  générale  est  excellente;  rien  à  noter  du  côté  des  différents 
viscères;  cœur  et  poumons  normaux.  Le  malade  n'est  point  amaigri,  la 
graisse  sous-cutanée,  sans  être  abondante,  existe  cependant.  La  peau 
devient  très  vite  ansérine  au  contact  de  l'air,  sans  se  cyanoser.  Pas  trace 
decontractions  fibrillaires  dans  aucun  muscle,  même  après  une  longue 
exposition  à  Vair. 

Examen  de  la  contractilité  électrique  pratiqué  au  laboratoire  de  M.  le 
Professeur  Vulpian. 

Contractilité  faradique.  Méthode  polaire.  Appareil  à  chariot.  Minimum 
d'excitation  chez  l'homme  sain  =  12  et. 


Mutcles  de  la  face. 
Ori)iculaire  des  paupières. 

Zygomatiques 

Dilatateur  de  la  narine... 

Baccinateur 

Orbiculaire  des  lèvres.... 


Droit. 

Gauche. 

8  cent. 

9  cent.  1/2 

il  — 

12  — 

12  — 

12  — 

10  -  1/2 

11  - 

8  —  1/2 

10  - 
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Mnscles  de  la  face. 

Frontal 

Sourcilier 

Temporal 

Masséter 

Nerf  facial 


Droit. 

Gauche. 

11  cent.  1/2 

12  cent.  1/2 

10    -     1/2 

il    — 

11    -     1/2 

11    -      1/2 

11    —     1/2 

U    -      1/2 

10    -     1/2 

ift    -      1/2 

Le  minimum  d'excitation  du  facial  chez  Thomme  sain  est  de  1 1  et.  A 

un  courant  de  10  1/2,  le  facial  des  deux  côtés  n'agit  ni  sur  Torbioulaire  des 
paupières,  ni  sur  celui  des  lèvres,  mais  agit  très  bien  sur  les  autres  mQB- 

cles  de  la  face  ;  à  9  cent,  on  n'obtient  pas  davantage  leur  contraction ,  h 
douleur  empêche  d'employer  un  courant  plus  fort»  le  malade  étant  assez 
sensible. 

Membres  supérieurs.                              Droit.  Gauche. 

Trapèze 9  cent.  1/2  10  cent.  1/2 

Grand  pectoral 9    —  9    — 

Deltoïde •....           11    —  11    — 

Biceps.... 8    —  10    — 

Triceps 10    —  10    —     1/2 

Sous-épineux 10    —     1/2  10    — 

Long  supinateur 8    —  10    —     1/2 

Radiaux 10    —     d/2  10    —     1/2 

Extenseur  commun  des  doigts.           10    —     1/2  10    —     1/2 

Extenseur  propre  du  petit  doigt.           10    —     1/2  .10    —     1/2 

Cubital  postérieur 10    —     1/2  10    —     1/2 

Long  abducteur  du  pouce 10    —     1/2  40    —     1/2 

Court  extenseur  du  pouce 10    —     1/2  10    —     1/2 

Long  extenseur  du  pouce 10    —     1/2  10    —     1/2 

Extenseur  propre  de  l'index..           10    —     1/2  10    —     1/2 

Rond  pronateur 10    —     1/2  10    —     1/2 

Grand  palmaire 10    —     1/2  10    —     1/2 

Cubital  aatérieur 10    —     1/2  10    —     1/2 

Fléchisseur  commun 10    —     1/2  10    —     1/2 

Thénar 11    —  11    — 

Hypothénar 11    —  11    — 

Interosseux 11    —  11    — 

Courants  galvaniques.  (Appareil  de  GaifTe,  avec  commutateur.)  Cheai 
l'homme  sain  NFC  =  10  PFC  =  14  dans  les  muscles  de  Tavant-bras. 

Membres  supérieurs.                              Droit.  Gauche. 

NFC        PFC  NFC        PFC 

Trapèze 14  20 

Deltoïde 8           10  8           12 

Biceps 12           16  18           20 

Long  supinateur 20           24  22           28 

Radiaux 14           20  16           22 

Extenseur  commun 16           22  14           18 

Fléchisseurs 14           16  16           20 

Droit.  Gauche. 

Muscle  de  la  face NFC  =    6  NFC  =    6 

—              PFC  =  10  PFC  =  10 

1.  Contraction  vermiculaire  très  prononcée. 
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La  contraction  idio-musculaire  fait  défaut.  L'état  de  la  contractilité 
électrique  des  membres  inférieurs  n'a  pas  été  recherché.  La  sensibilité 
électrique  est  très  développée. 

Les  tableaux  précédents  sont  tout  à  fait  comparables  à  ceux  du 
malade  de  Tobservation  V,  frère  de  Georges.  Comme  on  peut  le  voir, 
la  contractilité  faradique  est  relativement  peu  diminuée,  et  la  con- 
tractilité galvanique  présente  de  la  diminution  simple,  sans  inversion 
de  la  formule  normale,  parlant  sans  réaction  de  dégénérescence. 
Ajoutons  enfin,  que,  comme  dans  tous  les  cas  par  nous  observés,  ce 
malado  ne  présente  pas  trace  de  paralysie  et  que  ses  muscles  répon- 
dent à  la  volonté,  tant  qu'ils  contiennent  une  fibre  musculaire  saine. 

En  somme,  de  la  lecture  des  observations  de  la  famille  L...  (le  père 
et  quatre  enfants)  et  de  la  famille  M...  (deux  frères)  il  ressort  claire- 
ment qu'il  s'agit  d'une  espèce  d'amyotrophie  spéciale,  à  type  parti- 
culier, bien  semblable  à  lui-même,  dans  lequel  la  face  tout  entière, 
certains  muscles  de  l'épaule  et  du  bras  ont  été  primitivement  et  prin- 
cipalement incriminés.  En  somme,  ces  sept  malades  forment,  tant 
par  la  physionomie,  que  par  l'évolution  si  spéciales  de  leur  atrophie 
un  groupe  autonome,  une  manière  de  groupe  familial  bien  distinct, 
bien  reconnaissable  au  milieu  des  membres  si  nombreux  et  si  divers 
de  la  grande  famille  des  atrophiques  musculaires.  Il  apparaît  claire- 
ment, que  ces  malades  du  type  facio-scapulo-huméral,  sont  clini- 
quement  d'autre  souche  que  les  atrophiques  du  type  Aran-Duchenne 
que  les  atrophiques  bien  plus  nombreux  encore  de  types  indécis  et 
irréguliers. 

IV 

Nousavons  tenu  à  donner  ces  faits  d'atrophie  facio-scapulo-humérale 
dans  tous  leurs  détails,  non  seulement  à  cause  de  l'intérêt  considé- 
rable qu'ils  présentent  au  point  de  vue  de  l'hérédité,  de  la  coUatéra- 
lité  et  surtout  de  Yévolution  de  la  myopathie  atrophique  progressive, 
mais  euoore  parce  que  nos  observations  sont  les  seules  qui  aient  été 
publiées  en  France  depuis  les  cas  rapportés  par  Duchenne,  de  Bou- 
logne, sous  rétiquette  atrophie  musculaire  progressive  dp  l'enfance. 

Dans  la  littérature  étrangère,  nous  ne  connaissons  qu'une  seule 
observation  se  rapportant  à  l'atrophie  des  membres  avec  diffusion  sur 
tous  les  muscles  de  la  face  :  cette  observation  purement  clinique  est 
de  Remak,  qui  Ta  publiée  l'an  dernier  *. 

1.  B.  Rbmài  (Berlin).  Ueber  die  gelegentliche  Betheiligung  der  Gesickts  musculatur 
on  der  juvéniles  form  der  progressive  Muskelatrophie  (In  Neurologisches  Central' 
^wt  de  Mendel  (ao;ût  1884,  n*  15,  p.  337). 
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Obs.    Commerçant  de  Hemmerstein^  trente-deux  ans,  me  consulta  le 
4  juillet  1881,  diaprés  le  conseil  de  mon  collègue  Baumeister.  Ses  grands- 
parents  et  son  père  n'avaient  pas  d'atrophie  musculaire,  mais  sa  mère 
morte  à  soixante-quatre  ans,  sa  sœur  qui  a  succombé  à  une  affection 
pulmonaire,  et  son  frère  âgé  de  trente-quatre  ans  encore  vivant^  ont  été 
atteints,  depuis  leur  enfance,  de  la  même  affection  progressive,  tandis 
que  son  autre  frère  est  bien  portant.  Son  affection  a  débuté  insidieuse- 
ment et  sans  douleurs  dans  Tenfance,  sans  qu'il  puisse  donner  des  indi- 
cations exactes  sur  la  progression  et  la  participation  des  différents  mus- 
cles, qui  ont  toujours  présenté  à  la  fois  de  Tatrophie  et  de  la  faiblesse 
fonctionnelle.  L'affection  aurait  débuté  par  les  muscles  de  Tépaule  et  du 
bras  ;  peu  à  peu  la  face  se  serait  prise,  de  sorte  qu'il  ne  peut  plus  fermer 
les  paupières  depuis  trois  mois,  tandis  que  l'atrophie  de  la  cuisse  gauche 
n'a  commencé  que  depuis  peu  de  temps.  Il  est  convaincu  de  Tincura- 
bilité  de*  son  affection,  et  craint  qu'elle  ne  se  transmette  à  son  enfant. 
Le  malade  est  petit,  d'aspect  souffreteux  ;  l'état  général  est  bon.  Ce  qui 
frappe  surtout,  c'est  l'aspect  de  clignotement  avec  lagophthalmos  et  un 
léger  ectropion  paralytique,  ainsi  que  le  masque  du  visage.  La  parole  est 
du  reste  intacte.  Il  existe,  par  le  fait,  une  paralysie  faciale  double  presque 
complète.  Le  front,  remarquablement  lisse,  ne  peut  être  plissé  ni  en  long 
ni  en  travers.  Lorsqu'il  essaie  de  fermer  les  yeux,  les  bulbes  oculaires  se 
tournent  en  haut  et  en  dedans,  et  la  sclérotique  reste  découverte  dans 
une  largeur  de  0,  01  et.  Le  nez  ne  peut  être  plissé  (gerumpft)  tandis  que 
les  narines  se  dilatent  par  le^ reniflement  (muscles  dilatateurs  du  nez).  Les 
sillons  naso-labiaux  manquent.  La  flaccidité  des  muscles  de  la  partie  infé- 
rieure du  visage  est  masquée  par  le  grand  développement  de  la  barbe.  La 
bouche  ne  peut  être  froncée  en  avant  (moue).  Le  visage  est  partout  lisse, 
nullement  excavé.  Les  os  malaires  et  les  maxillaires  inférieurs  ont  leur 
volume  normal.  Pas  de  paralysie  oculaire.  Le  D' Baumeister  a  constaté  une 
légère  faiblesse  de  l'accommodation;  à  part  cela,  un  état  ophthalmos- 
copique  et  fonctionnel  normal.  La  langue,  non  atrophiée,  peut  être  sortie 
comme  à  l'état  normal  et  tournée  dans  tous  les  sens.  Les  mouvements  et 
la  situation  du  voile  du  palais  sont  normaux.  Pas  de  troubles  du  goût. 
La  parole  est  intacte,  et  n'est  même  pas  modifiée  pour  les  labiales.  Jamais 
il  n'y  a  eu  de  troubles  de  la  déglutition  ni  de  la  mastication. 

L'examen  du  corps  indique  une  atrophie  très  prononcée  des  musoles 
de  l'épaule  et  du  bras.  Les  omoplates  sont  ailées,  et  cette  difOculté  s'exa- 
gère lorsqu'on  essaie  d'élever  le  bras  (atrophie  des  grands'  dentelés  et 
du  segment  inférieur  du  trapèze).  Les  deltoïdes  sont  aplatis,  les  muscles 
sont  très  atrophiés  et  ont  la  consistance  du  tissu  adipeux.  Le  long  supi- 
nateur  manque  aux  avant-bras. 

Il  existe  en  outre  ici,  de  l'atrophie  des  extenseurs  avec  une  bonne 
nutrition  des  fléchisseurs  des  mains.  La  cuisse  gauche  est  fortement  atro- 
phiée. Les  jambes  n'ont  pas  été  examinées  ;  nulle  part  il  n'existe  de  con- 
tractions fibrill^ires. 
Les  fonctions  des  extrémités  supérieures  sont  notablement  modifiées. 
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Le  malade  ne  peut  plier  le  coude  qu'après  flexion  passive,  en  lançant  ses 
bras  en  avant;  il  ne  peut,  dans  cette  position,  manger  seul. 

Le  malade  serre  avec  force.  Les  mouvements  des  doigts  sont  indemnes. 
La  paroi  abdominale  est  assez  forte.  Dans  le  décubitus  dorsal,  il  ne  peut 
s'asseoir  sans  le  secours  des  bras;  il  doit  s'appuyer  sur  les  coudes  et 
s'asseoir  alors,  en  s'aidant  des  mains. 

L'examen  électrique,  fort  incomplet,  montre  que  le  nerf  facial  n'est 
excitable  des  deux  côtés  et  par  les  deux  espèces  de  courants,  que  pour 
les  branches  des  muscles  auriculaires  supérieurs  et  postérieurs,  ainsi 
que  pour  le  buocinateur  (le  dilatateur  des  ailes  du  nez  n'a  pas  été  exa- 
miné), tandis  que  la  contractilité  directe  et  indirecte  a  complètement 
disparu  dans  tous  les  autres  muscles  innervés  par  le  facial.  Même  avec 
les  plus  intenses  courants  galvaniques  tolérés,  on  n'observe  pas  trace  de 
contractilité  dans  les  muscles  de  la  face  paralysée,  aussi  nulle  trace  de 
réaction  de  dégénérescence. 

Au  cou,  la  contractilité  est  légèrement  diminuée  dans  le  sterno-cleîdo- 
mastoïdien  et  dans  l'angulaire  de  l'omoplate  ;  elle  est  très  diminuée  dans 
la  branche  trapézoîde  du  spinal.  Le  deltoïde  réagit  très  mal  aux  deux 
oourants,  tandis  qu'elle  est  complètement  abolie  dans  le  triceps,  le  biceps, 
le  brachial  antérieur  et  le  long  supinateur.  La  réaction  du  nerf  crural 
droit  parait  normale,  celle  du  domaine  du  crural  gauche  est  en  raison 
directe  de  l'atrophie,  elle  est  relativement  conservée  dans  le  couturier. 

Partout  il  y  a  un  parallélisme  parfait  de  la  contractilité  faradique  et 
galvanique.  Il  n*y  a  nulle  part  de  réaction  de  dégénérescence. 

Cette  observation  de  Remak  paraît  être  un  exemple  assez  net  de 
l'affection  décrite  par  Duchenne  sous  le  nom  d'atrophie  musculaire 
progressive  de  l'enfance,  c'est-à-dire  avec  participation  atrophique 
faciale.  Ici  encore,  Thérédité  et  la  coUatéralité  atrophiques  sont 
notées*. 

Le  cas  tout  récemment  rapporté  par  Mossdorf,  est  d'une  interpré- 
tation plus  délicate,  en  tant  que  participation  des  muscles  de  la  face  à 
Talrop/iie,  car  une  moitié  seule  de  la  face  paraît  touchée  d'une  part, 
et  que  d'autre  part,  une  amélioration  rapide  et  notable  est  survenue 
dans  l'état  des  muscles  de  la  face  et  des  membres. 

Oos.  Naundorf.  journalier,  trente-trois  ans  (policlinique  nerveuse  de 
Dresde).  Pas  d'hérédité  atrophique  ni  névropathique.  A  porté  pendant  sa 
jeunesse  de  lourds  fardeaux.  Début  à  l'âge  de  dix-huit  ans,  par  de  la  fai- 
blesse dans  le  dos  et  les  bras.  Avec  les  années,  la  forme  de  la  partie  supé- , 

1*  Hemak,  qui  n'avait  pas  connaissance  de  notre  note  à  Tlnstilut  (7  janvier 
1884),  regarde  le  fait  précédent  comme  un  exemple  de  «  la  forme  juvénile  »  de 
Erb,  compliquée  d'atrophie  des  muscles  faciaux  :  il  ne  paraît,  du  reste,  connaître 
qu'incomplètement  les  travaux  de  Duchenne  sur  l'atrophie  musculaire  progressive 
de  l'enfance. 

Hev.de  MÉD.,  TOME   V.—   1885.  Î9 
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Heure  du  tronc  s'est  modifiée.  Il  fa  maigri,  mais  pas  assez  rapidement 
pour  indiquer  dans  quel  ordre  les  muscles  se  sont  pris*  Jamais  d'hyper* 
trophie  pendant  l'atrophie,  jamais  de  troubles  de  la  sensibilité.  Pas  de 
contractions  fîbrillaires.  A  l'âge  de  vingt-huit  ans  ,  difUculté  dans  la 
marche.  Depuis  deux  ans  seulement,  les  mains  se  sont  prises,  surtout  la 
gauche.  Il  ne  peut  s'habiller  complètement  seul.  Le  malade  ne  s'est  pas 
aperçu  de  l'asymétrie  de  sa  figure. 

Etat  acttieL  Ensellure  lombaire,  les  épaules  et  les  bras  sont  portés  en 
avant,  marche  de  digitigrade  et  déviation  des  genoux  en  dehors.  La  tète 
est  droite,  mais  le  menton  est  fortement  porté  vers  le  sternum.  Atrophie 
prononcée  du  thorax,  saillie  du  rebord  costal.  Pectoraux  très  atrophiés, 
deltoïde  droit  conservé,  à  l'exception  de  son  faisceau  postérieur,  le  deltoïde 
gauche  a  disparu,  ainsi  que  les  bioeps,  brachial  antérieur  et  triceps,  dont 
les  restes  sont  durs  à  la  palpation.  Omoplates  ailées.  I^rapèzes  disparus, 
sauf  le  f&isceau  claviculaire,  qui  est  bien  conservé.  Le  grand  dorsal  et  le 
rhomboïde  sont  très  atrophiés,  le  grand  dentelé  l'est  moins  à  gauche  qu'à 
droite.  Développement  notable  des  avant-bras,  dans  lesquels  les  longs 
supinateurs  seuls  ont  disparu.  Faiblesse  dans  l'extension  des  mains,  sur- 
tout à  gauche.  Aux  mains  le  premier  intérosseux  externe  est  seul  atro> 
phié.  Les  muscles  des  membres  inférieurs  sont  moins  pris.  Fessiers  nor- 
maux. Triceps  de  la  cuisse  atrophié,  surtout  à  droite,  ce  qui  explique  une 
légère  persistance  du  réflexe  patellaire  à  gauche.  Jambière  antérieurs 
très  atrophiés.  Mollets,  pas  d'hypertrophie.  Le  visage  est  asymétrique; 
pendant  la  conversation  et  surtout  le  rire,  la  moitié  gauche  de  la  face  se 
contracte  seule.  L'œil  droit  ne  peut  être  complètement  fermé,  conjonc- 
tivite. Le  front  se  plisse  mieux  à  gauche  qu'à  droite.  L'expression  du 
rechignement  (gerumpft)  se  fait  mieux  à  gauche:  Le  malade  ne  peut  siffler, 
et  il  pouvait  le  faire  il  n'y  a  pas  longtemps.  Le  sillon  naso-labial  droit  n'a 
pas  complètement  disparu.  Les  muscles  de  la  moitié  droite  de  la  face 
paraissent  amaigris.  Pas  d'hypertrophie  des  lèvres.  Langue,  .voile  du 
palais  et  déglutition  normaux  '. 

Dans  le  mémoire  bien  connu  de  Fridreich  *,  qui  comprend,  outre 
les  observations  personnelles  de  Fauteur,  un  nombre  considérable 
de  faits  d'atrophie  musculaire,  nous  n'en  avons  pas  trouvé  dans  les- 
quels l'atrophie  faciale  fût  mentionnée.  Ce  n'est  pas,  que  dans 
Fridreich,  il  ne  soit  fait  mention  d'atrophies  myopathiques  ou  soi- 
disant  telles,  mais,  à  la  lecture  des  observations,  il  est  facile  de  se 
convaincre  que  l'auteur  a  confondu  la  paralysie  pseudo-hypertro- 
phique,  avec  Tamyotrophie  proprement  dite.  Du  reste,  les  résultais 
négatifs,  au  point  de  vue  des  lésions  médullaires,  consignés  p^ 

i.  M08SDOIF.  Ein  zweiier  Fall  von  BetheUigung  der  Gesichtsmuskulatur  bei  der 
juvenilen  Muskelairophie  (NeuroL  Centralb,  de  Mendet),  Janvier  1881,  n«  1. 

2.  Fridreich,  Veber  Muskelairophie ,  ueber  wahre  und  fcdsche  Muskelhsypertrophie 
(Berlin  1873). 
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Fauteur,  pourraient  n'être  pas  tous  considérés  comme  inattaquables, 
^nt  donnés  les  procédés  de  technique  imparfaite,  dont  il  s'est  servi. 
Pour  trouver  un  travail  dans  lequel  soit  rapportée,  avec  tous 
caraclcres  de  certitude,  une  observation  d'atrophie  musculaire  pro- 
gressive sans  lésion  médullaire,  il  faut  arriver  jusqu'à  Lichtheim  *, 
qui,  dans  un  cas  d'amyotrophie  ayant  débuté  à  vingt-sept  ans, 
montra  le  névraxe  indemne. 

Ow.  —  Début  de  Vatrophie  il  y  a,  quinze  aiw,  par  Vépaule  droite. 
Douleurs  lancinantes  ascendantes  dans  Vépaule.  Marche  très  lente^ 
avec  de  longues  rémissions^  dans  les  autres  extrémités  et  dans  le 
tronc.  Localisation  principale  de  Catrophie  dans  les  muscles  dorso» 
scapulaires^  dans  les  fléchisseurs  du  coude  et  dans  les  fessiers.  Inté- 
grité des  muscles  de  la  main  et  de  Vavant-^ras.  Mort  par  tuberculose 
pulmonaire  et  suppuration  de  Varticulation  coxo-fémorale  droite. 
Atrophie  extrêmement  prononcée  des  muscles  atteints,  avec  surcharge 
graisseuse  interstitielle,  très  intense.  Intégrité  complète  de  la  moelle 
et  des  nerfs  périphériques, 

Louise  G...,  lessiveuse,  quarante-deux  ans  :  toujours  bien  portante 
jusqu'à  vingt-oinq  ans,  époque  à  laquelle  elle  eut  une  fîèvre  typhoïde. 
Début  de  raffectiun  actuelle  à  vingt-sept  ans.  G...,  après  avoir  beaucoup 
lavé  et  s*ètre  très  fatiguée  à  porter  de  lourdes  corbeilles,  fut  prise  la 
nuit  de  violentes  douleurs  dans  le  bras  droit  :  le  lendemain,  disparition 
dés  douleurs,  qui  laissent  après  elles  une  gn^de  faiblesse  des  bras.  La 
faiblesse  augmenta  peu  à  peu,  la  gênait  surtout  dans  Télévation  du  bras, 
de  sorte  qu'au  bout  de  trois  mois,  elle  quitta  son  service  pendant  quel- 
ques semaines,  puis  le  reprit  pendant  neuf  mois.  La  faiblesse  du  bras 
droit  poisistant,  elle  vint  se  faire  soigner  à  la  clinique  chirurgicale,  où 
elle  fut  traitée  par  les  frictions  et  Télectricité.  L'année  suivante,  son  état 
s'améliora,  elle  accoucha  cette  année«là,  et  en  sortant  de  ses  couches, 
elle  remarqua  une  faiblesse  dans  'la  jambe  droite,  faiblesse  qui,  loin  de 
diminuer,  augmenta  de  plus  en  plus,  en  même  temps  que  reparaissait  la 
faiblesse  du  bras  droit,  accompagnée  d'amaigrissement.  Elle  put  néan- 
TMMiS  continuer  son  service  pendant  sept  ans  (avec  de  grandes  interrup- 
tions, il  est  vrai},  et  ce  n'est  qu'au  bout  de  ce  temps-là,  qu'elle  vint 
demander  repos  à  l'asile.  Depuis  deux  ans  et  demi,  elle  est  à  peu  près 
dans  le  même  état,  le  processus  pathologique  a  fait  beaucoup  de  progrès; 
la  faiblesse  du  bras  et  de  la  jambe  du  côté  droit,  ont  beaucoup  augmenté, 
l'amaigrissement  devint  plus  considérable,  surtout  à  l'épaule  et  à  la 
jambe,  puis  la  faiblesse  envahit  le  bras  gauche  et  la  jambe,  avec  émada* 
tioQ  correspondante;  la  marche  devint  difficile,  et  la  démarche  particu- 
lière. De  temps  en  temps,  contractions  fibrillaires  dans  les  muscles  atro- 
phiés. Dans  le  courant  du  dernier  mois,  elle  ressentit  dans  le  côté  droit 

1.  LiamreiM,  Progressive  Muskelatrophte,  okne  Erkrankung  der  Vorderhôrmr 
dn  hùekenmarks  {4rck.  fur  Psych.  und  Nervenk.,  B.  VIU,  Heft.,  3,*p.  521, 1878). 
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de  la  poitrine,  des  douleurs  contuses,  passagères,  suivies  d'amaigrisse- 
ment considérable.  Dernièrement  apparut  de  la  gène  respiratoire.  La 
faiblesse  augmentant,  elle  fut  transportée  à  Tinfîrmerie.  Aucun  antécé- 
dent héréditaire  à  noter. 
État  actuel  au  8  septembre  1875.  La  malade  est  pâle  et  mal  nourrie. 
Il  saute  aux  yeux  que  les  deux  épaules  sont  ailées,  et  la  droite  plus 
que  la  gauche.  L'omoplate  droite  est  plus  rapprochée  des  apophyses  épi- 
neuses, son  bord  interne  parallèle  avec  la  colonne  vertébrale,  est  immo- 
bile dans  les  mouvements  respiratoires.  L*omoplate  gauche,  plus  élevée, 
moins  ailée,  est,  dans  les  mouvements  respiratoires,  portée  un  peu  en 
dehors  et  en  haut.  Sur  la  paroi  antérieure  de  la  poitrine,  on  remarque 
une  difTérence  très  nette  entre  les  deux  côtés  ;  la  moitié  droite  présente, 
surtout  vers  sa  partie  supérieure,  un  fort  rétrécissement,  et,  dans  les 
mouvements  respiratoires,  elle  reste  visiblement  en  arrière  de  la  moitié 
gauche. 

Atrophie  du  pectoral  droit,  moindre  du  pectoral  gauche.  Les  deux 
épaules  sont  également  amaigries,  la  droite  toujours  plus  que  la  gauche, 
et  là  on  sent  directement  sous  la  peau,  la  tète  humérale  et  l'apophyse 
coronoîde  droites. 

La  face  dans  son  ensemble  est  très  amaigrie  mais  néanmoins  symé- 
trique, on  remarque  cependant  h  la  commissure  labiale  droite  quelques 
petits  sillons,  qui  manquent  à  gauche  ou  n'y  sont  que  faiblement  indi- 
quée. Parmi  les  mouvements  mimiques,  le  froncement  (das  Rûmpfen) 
du  nez  manque  presque  complètement;  ce  mouvement  est  du  reste 
défectueux  des  deux  côtés.  Le  froncement  des  sourcils  n'existe  qu'à  un 
très  faible  degré;  la  partie  médiane  du  front  ne  présente  pendant  ce 
mouvement  que  des  plis  verticaux  très  faiblement  indiqués.  Le  fronce- 
ment du  front  est  beaucoup  mieux  conservé;  l'occlusion  des  yeux  est 
complète. 

La  malade  peut  faire  la  moue,  moins  bien  cependant  qu'à  l'état  normal: 
elie  ne  peut  silHer^  quoiqu'elle  ait  pu  le  faire  auparavant.  L'élévation  de 
la  lèvre  supérieure  est  extrêmement  difficile,  elle  ne  se  fait  que  très  faible- 
ment ;  l'abaissement  de  la  lèvre  inférieure  se  fait  mieux.  Elle  peut  attirer 
les  commissures  labiales  en  dehors  également  des  deux  côtés.  Pendant 
le  rire^  on  ne  note  aucune  expression  particulière  du  visage.  Les  mouve- 
ments du  maxillaire  sont  complètement  intacts,  aussi  bien  à  l'ouverture 
qu'à  la  fermeture  de  la  bouche.  11  en  est  de  même  des  mouvements  de 
latéralité  et  de  projection  en  avant  du  maxillaire  inférieur.  Les  mouve- 
ments de  la  langue  sont  conservés,  la  langue  a  sa  forme,  son  épaisseur 
normales,  la  parole  est  normale.  Les  mouvements  des  globes  oculaires 
ne  sont  pas  défectueux. 

Le  cou  est  très  maigre,  mais  également  des  deux  côtés  ;  les  muscles 
font  une  saillie  très  marquée,  en  particulier  le  sterno-mastoîdien  et  le 
trapèze.  Les  mouvements  de  rotation,  de  flexion  etc.,  sont  intacts.  A 
la  région  dorsale,  on  remarque  la  position  déjà  indiquée  des  omoplates; 
l'omoplate  gauche  est  très  rapprochée  de  la  colonne  vertébrale,  sa  base 
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est  éloignée  fortement  du  tronc,  de  sorte  que  Ton  peut  enfoncer  le  doigt, 
profondém^it  au-dessous;  son  angle  inférieur  est  plus  rapproché  du  rachis 
que  Tangle  supérieur.  Les  fosses  épineuses,  surtout  la  fosse  sus-épineuse, 
sont  profondément  creusées,  de  sorte  que  Tépine  de  l'omoplate  est  très 
saillante.  Ces  modifications  sont  moins  marquées  à  gauche.  De  ce  côté, 
Fomoplate  est  peu  distante  du  tronc,  Tangle  supérieur  est  un  peu  plus 
rapproché  de  la  colonne  vertébrale  que  l'inférieur,  la  fosse  sous-épineuse  est 
aplatie,  la  sus-épineuse  à  peine  déformée.  Lorsque  Ton  fait  élever  le  bras 
droit,  on  arrive  à  peine  à  une  position  horizontale  ;  dans  Textension  com- 
plète on  sent  le  deltoïde  se  contracter,  à  Texclusion  des  faisceaux  placés 
en  avant  de  la  tète  de  Thumérus.  Une  élévation  plus  considérable  du 
bras  est  impossible  :  si  on  Teesaye,  l'angle  inférieur  de  l'omoplate  est 
très  peu  tiré  en  dehors,  et  à  la  place  de  la  saillie  interne  du  grand  dorsal, 
OD  n'a  plus  qu*un  repli  cutané  dans  lequel  on  sent  à  peine  quelques 
hisceauz  ramollis.  La  partie  supérieure  du  trapèze  se  contracte  énergi- 
qœment,  mais  les  faisceaux,  qui,  de  la  colonne  vertébrale,  se  rendent  à 
la  base  de  l'omoplate,  ne  paraissent  plus  qu'un  cordon  mince  et  faible.  A 
gauche  tous  ces  mouvements  sont  possibles,  quoique  avec  moins  d*énergie 
que  normalement.  Le  bras  droit  ne  peut  être  que  faiblement  porté  en 
dehors;  Tomoplate  est  tirée  en   haut  et  vers  la  ligne  médiane  par  le 
itomboîde,  le  coude  ne  peut  cependant  être  éloigné  du  tronc  que  lorsque 
le  bras  est,  en  même  temps,  porté  en  arrière.  Ces  mouvements,  quoique 
afEaibiis,  peuvent  être  faits  par  le  bras  gauche.  Les  mouvements  du 
bras  en  arrière  sont  possibles  mais  difficiles;  l'omoplate  est  appliquée 
fortement  contre  la  colonne  vertébrale  par  le  rhomboïde;  le  grand  rond 
86  contracte  énergiquement,  mais  on  ne  sent  aucune  trace  du  grand 
dorsal.  À  gauche,  ces  mouvements  s'exécutent  facilement  et  le  grand 
dorsal  est  senti.  En  avant  le  bras  droit  ne  peut  s'élever;  si  l'on  produit  ce 
mouvement  d*une  manière  passive  et  qu'on  abandonne  le  membre,  il 
retombe  aussitôt  inerte.  A  gauche,  le  mouvement  peut  l'exécuter  quoique 
iaiblement.  Dans  tous  les  mouvements  du  bras  gauche,  Tomoplate  s'écarte 
du  tronc  avec  sa  base  et  l'on  sent  le  bord  du  trapèze,  contracté. 

Parmi  les  mouvements  de  rotation  du  bras  droit,  c'est  la  rotation  en 
avant  qui  est  la  plus  difficile.  Dans  ce  mouvement,  l'épaule  est  portée  par 
le  rhomboïde,  en  haut  et  en  dedans  contre  la  rachis,  afin  de  rendre  plus 
efGcace  la  contraction  du  sous-scapulaire,  tandis  qu'à  gauche  l'omoplate 
66t  d'abord  portée  en  dehors.  Dans  la  rotation  en  dehors  peu  énergique, 
le  sous^pineux  et  le  petit  rond  se  contractent  nettement,  tandis  que  la 
contraction  du  sus-épineux  est  faible.  La  fiexion  du  coude  se  fait  à  droite 
et  jusqu'à  l'angle  droit,  mais  ne  se  produit  pas  par  les  muscles  qui  y  sont 
préposés  normalement.  Il  se  produit  une  extension  ou  une  flexion  très 
prononcée  du  poignet,  et  ce  sont  les  muscles  fléchisseurs  de  la  main  et  des 
cioigts  qui.  dans  cette  position,  produisent  le  mouvement.  Parmi  les 
niUBcles  fléchisseurs  propres,  on  ne  sent  ni  le  biceps  ni  le  brachial  interne, 
w  le  long  supinateur.  Force-t-on  passivement  la  flexion,  l'avant-bras, 
^*iw6  à  lui-même, -retombe  jusqu'à  l'angle  droit.  A  droite  également,  la 
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lion  ne  peut  s'obtenir  qu'aveo  l'aide  des  muselés  précédemment  îndi- 
ha;  mais  le  mouvement  est  plus  net  et  plus  énergique.  Les  musoles 
)hisseurs  du  bras  gauche  sont  également  atrophiés,  quoique  moins 
aplètement. 

jes  mouvements  d'extension  des  deux  coudes  sont  normaux;  et  le 
;eps  des  deux  côtés  est  normal  et  contraste  avec  Tatrophie  des  lléchis- 
irs.  Flexion,  extension,  pronation  ou  supination  de  la  main,  sont  d'une 
dnsité  normale  des  deux  côtés;  la  musculature  des  deux  avant-bras 
présente  aucune  trace  sensible  d'atrophie.  Les  doigts  sont  ordinal- 
3ent  dans  la  position  suivante  :  la  troisième  et  deuxième  phalange 
$hies,  la  première  en  extension  quoique  le  malade  puisç^e  la  fléchir 
nplètement;  l'extension  de  la  troisième  phalange  est  également  pos- 
le,  lorsque  les  deuxième  et  première  sont  en  flexion.  Les  cminences 
inar  et  hypothénar  ne  sont  pas  atrophiées,  mais  cependant  un  pou 
is  fortes  à  gauche  qu'à  droite.  Des  deux  côtés  des  tendons  fléchis- 
ir  du  petit  doigt  à  droite,  on  sent  une  dépression  profonde  ;  du  reste 
Iroite  comme  à  gauche,  on  sent  parfaitement  Tespace  interosseux, 
idduction  et  Tabduction  des  doigts  est  possible  des  deux  côtés,  mais 
lendant  nécessite  un  effort  assez  grand.  Les  opposants  du  pouce  fonc- 
nnent  parfaitement  des  deux  côtés.  L'opposition  du  petit  doigt,  au  con- 
ire,  n'est  obtenue  que  par  une  flexion  forte  des  deux  dernières  plia- 
ges. Tous  les  mouvements  des  doigts  présentent  un  certain  tremble- 
nt. 

Iêùs  muscles  abdominaux  agissent  normalement.  La  malade  peut 
shir  le  tronc  sans  difficulté,  mais  dans  la  position  fléchie,  elle  ne  peut 
renir  à  Textension.  La  malade  ne  peut  fléchir  simultanémeni  les  deux 
noux.  Dans  tous  ces  mouvements,  il  se  produit  des  contractions  cloni- 
es  courtes,  dans  les  musoles  mis  en  jeu.  Extension  et  flexion  du  pied, 
13  les  mouvements  des  orteils  sont  intacts.  Le  pied  gauche  semble  un 
n  plus  volumineux  que  le  droit.  Tous  les  mouvements  passifs  s'exécu- 
it  facilement,  et  nulle  part  on  n*éprouve  la  résistance  d'un  muscle 
itracté* 

L'excitabilité  directe  ou  par  les  nerfs,  par  la  faradisation,  est  conservée 
me  façon  générale.  Elle  n'est  complètement  abolie,  que  dans  les  muscles 
vahis  en  totalité  par  le  processus  morbide,  par  exemple  :  le  biceps 
Bichial  et  le  grand  dentelé  droit.  La  réaction  est  d'autant  plus  faible 
e  l'atrophie  est  plus  considérable;  elle  est  donc  en  général  plus  faible 
ns  la  moitié  droite  que  dans  la  gauche.  On  obtient  les  mêmes  résultats 
BC  les  courants  galvaniques.  Pas  de  réaction  de  dégénérescence. 
Réflexes  normaux,  réflexe  patellaire  plutôt  faible,  pas  d'autres  réflexes 
idineux. 

La  sensibilité  est  intacte  aussi  que  les  organes  des  sens.  On  est  înfipê 
&z  la  malade  de  l'excitabilité  des  vaso-moteurs  du  visage  ;  la  moindre 
ise  produit  chez  elle  une  rougeur  intense,  avec  élévation  sensible  de 
température»  qui  ne  disparaît  qu'au  bout  de  quelques  heures.  Sur  la 
itrine,  apparaissent  sans  cause  appréciable  ou  sous  une  influence  psy- 
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diique  de  larges  taches  rouges.  La  malade  succombe  à  la  phthisie  pal- 
monaire  le  7  avril  1878. 
Autopsie  :  onze  heures  après  la  mort  (prof.  Cohnheim). 
Le  grand  dorsal  des  deux  côtés  est  très  aminci  dans  sa  partie  supérieure, 
jaune  pâle;  la  partie  inférieure  ressemble  à  une  masse  de  graisse  jau- 
n&tre,  dans  laquelle  une  striation  longitudinale  permet  seule  de  recon- 
naître rélément  musculaire.  Le  dentelé  gauche  est  réduit  à  une  feuille 
minoe,  presque  transparente,  blanc  jaunâtre,  tandis  que  le  droit,  quoique 
plus  minoe  qu^à  Tétat  normal,  est  encore  rosé  et  trois  fois  plus  épais  qpi'à 
droite.  Les  mêmes  rapports  se  remarquent  entre  les  fessiers  de  chaque 
eôlé.  A  droite  ils  sont  beaucoup  plus  minces,  et  jaunes,  tandis  qu'à  gauche 
ils  ont  gardé  une  coloration  jaune  rougeâtre  :  la  lésion  porte  surtout  sur 
le  moyen  fessier  droit,  puis  le  petit  fessier  correspondant.  Les  muscles  de 
Textrémité  inférieure  droite,  sont  également  plus  atrophiés  que  du  côté 
gauche.  Les  fléchisseurs  :  semi-tendineux,  semi-membraneux  et  biceps, 
sont  transformés  en  une  masse  graisseuse  jaunâtre  à  droite,  encore  rou- 
geâtre et  plus  épaisse  à  gauche.  Les  gastrocnémiens  ne  sont  pas  atrophiés, 
et  présentent  à  droite  quelques  taches  jaunâtres. 

Le  sciatique  gauche  est  un  peu  aplati  et  rosé  à  sa  sortie  de  Téchancrure 
sciatique,  mais  dans  le  reste  de  son  parcours  il  est  d'épaisseur  nonnale 
et  blanc  comme  à  droite. 

Dans  le  canal  vertébral  peu  de  graisse  ;  pas  de  liquide  dans  la  dure-mère; 
la  surface  postérieure  de  la  moelle  est  pâle,  nulle  part  ne  présente  de  colo- 
ration grise.  La  consistance  est  partout  ferme,  le  diamètre  n^est  pas  sen- 
blement  diminué,  les  coupes  sont  pâles  partout;  la  substance  grise  elle- 
même  est  pâle,  et  Ton  ne  peut  distinguer  nettement  de  différence  entre 
ks  deux  moitiés.  Les  racines  postérieures  sont  de  volume  normal,  les 
antérieures  également  et  de  couleur  blanche  normale.  A  Toeil  nu  il  n'existe 
donc  aucune  anomalie.  Le  grand  pectoral  est  complètement  atrophié  dt 
jaune  ;  à  droite  il  est  même  un  peu  rosé.  Le  droit  abdominal  est  adipeux 
dans  toute  sa  partie  supérieure,  à  gauche  il  Test  moins.  Muscles  du  cou 
normaux  des  deux  côtés. 

Dans  les  deux  poumons,  cavernes.  Rien  d'anormal  au  sympathique 
cervical  des  deux  côtés.  Les  muscles  de  l'avant-bras  droit  sont  fortement 
atrophiés  et  gras  ;  ceux  du  côté  gauche  le  sont  à  un  moindre  degré.  Pas 
de  lésions  macroscopiques  des  nerfs  correspondants.  Les  muscles  de 
TaTaDt-bras  sont  rouges  et  non  atrophiés.  Les  extenseurs  de  la  jambe 
sont  sains  surtout  à  droite.  Il  en  est  de  même  des  péroniers. 

Immédiatement  après  les  muscles,  les  nerfs  et  la  moelle  ont  été  exami- 
nés à  l'état  frais.  Les  muscles  les  plus  modifiés,  ceux  qui  ressemblaient 
à  la  graisse  sous-cutanée,  dont  ne  la  distinguait  guère  qu'une  vague 
striation,  présentent  une  grande  difficulté  à  la  dissociation  :  ils  avaient 
une  consistance  dure,  résistante  et  malgré  tous  les  efTorts  on  ne  pût 
découvrir  dans  les  fragments,  des  fibres  musculaires  ou  des  restes  de  ces 
fibres.  On  n'obtint,  outre  de  nombreuses  gouttelettes  graisseuses,  qu'un* 
tissu  conjonctif  dense  et  pauvre  en  noyaux.  Il  en  est  autrement  des  mus 
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des  d'un  jaune  ou  d^un  blanc  rosé.  Leur  dissociation  est  également  dif- 
fîp.ilA;  et  ils  sont  également  coriaces,  mais  non  h  un  aussi  haut  degré, 
les  fragments  on  trouve,  et  d'autant  plus  nombreuses  que  les 
les  étaient  plus  rouges,  des  fibres  musculaires^  présentant  leur 
ion  transversale  ordinaire,  et  pouvant  à  peine  se  distinguer  des 
)  normales  par  une  épaisseur  moindre  ;  d'autres  fois  la  striation  ne 
ût  se  voir,  à  cause  du  nombre  de  globules  graisseux  irréguliers 
elles  étaient  parsemées.  Je  n  ai  pu  constater  de  prolifération  des 
IX.  Les  muscles  complètement  rouges,  comme  par  exemple  la  muA- 
oire  de  Tavant-bras,  sont  complètement  normaux. 
i  préparations  des  nerfs  périphériques  sous  Peau  (Zerzupfungs- 
iraten)  ne  donnèrent  pas  plus  de  résultat.  La  moelle  fraîche  a  un 
t  absolument  normal  ;  lorsqu'on  agite  des  particules  de  la  substance 
des  cornes  antérieures,  on  obtient  de  très  belles  cellules  ganglion- 
s,  pourvues  de  nombreux  prolongements. 

scies,  nerfs  et  moelle  sont  durcis  avec  soin  dans  le  liquide  de  Muller 
Icool,  et  examinés  complètement  au  bout  de  plusieurs  mois, 
jparition  presque  complète  des  éléments  contractiles  dans  les  muscles 
ies.  Réunis  en  petites  masses,  les  faisceaux  musculaires  forment 
le  des  îles,  séparées  par  du  tissu  conjonctif  abondant.  Entre  ces 
i  musculaires,  on  remarque  un  périmysium  interne  très  développé  et 
en  noyaux.  Les  nerfs  périphériques  aboutissant  aux  muscles  atro- 
I,  ne  présentent  pas  la  moindre  modification  dans  leur  tronc,  et  au 
ent  où  ils  abandonnent  le  muscle.  Même  le  point  du  sciatique  gauche, 
araissait  modifié  à  Tœil  nu,  apparaît  normal  au  microscope, 
portion  thoracique  de  la  moelle,  de  la  2«  à  la  6«  vertèbre  dorsale,  pré- 
une  légère  dilatation  du  canal  central,  dilatation  qui  ne  dépasse 
is  0,5  mm.  L'épithélium  est  intact,  non  aplati,  même  dans  les  parties 
lus  dilatées.  La  substance  blanche  de  la  moelle  de  cette  région,  ne 
»nte  aucune  modification.  Il  en  est  absolument  de  même  dans  les 
s  régions,  particulièrement  dans  les  renflements  cervical  et  lombaire  : 
Y  eut  aucune  modification  de  cellules  des  cornes  antérieures,  les 
les  ganglionnaires  ont  toujours  été  en  nombre  suffisant,  de  gros- 
normale,  pourvues  de  nombreux  prolongements. 


1  n'ignore  pas  que,  dans  les  réflexions  dont  il  accompagne 
observation,  Lichthein  (généralisant  les  résultats  nécrosco- 
3s  auxquels  ils  vient  d'arriver),  ne  va  à  rien  moins  qu'à  conclure 
non-existence  de  lésions  spinales  dans  l'atrophie  musculaire 
)  Aran-Duchenne),  et  à  jeter  par-dessus  bord,  sans  hésiter,  tous 
as  dans  lesquels  on  a  trouvé  des  lésions  médullaires.  Ces  cas, 
l,  ne  sont  pas  des  cas  d'atrophie  musculaire  progressive,  mais 
des  paralysies  spinales  atrophiques,  tandis  que  son  observa- 
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Uon  à  lui,  doit  être  regardée  comme  un  cas  type  d'atrophie  muscu- 
laire progressive  * . 

Pourtant  il  suffit  de  lire  complètement  cette  observation,  pour  voir 
qu'elle  n'a  pas  trait  à  un  cas  d'atrophie  musculaire  progressive 
classique.;  le  début  brusque  par  des  douleurs  dans  l'épaule  suivies 
le  lendemain  d'une  faiblesse  dans  le  membre  correspondant  ;  l'atro- 
phie ne  survenant  que  deux  ans  après  ;  le  tremblement  des  doigts, 
les  convulsions  cloniques  des  muscles;  la  paralysie  de  la  jambe 
enfin  smrvenant  à  la  suite  d*un  état  puerpéral,  tout  cela  s'inscrit 
contre  la  manière  de  voir  de  l'auteur.  Si,  comme  le  demande 
Lichtheim,  on  applique  à  son  observation  la  méthode  de  la 
critique  «la  plus  serrée  »,  on  arrive  à  voir  dans  son  cas,  un  fait 
d'amyotrophie  sans  lésions  spinales,  mais  n'ayant  ni  de  loin  ni  de 
près,  aucune  espèce  de  rapport  avec  le  type  Aran-Duchenne.  La  dis- 
semblance, nous  le  répétons,  est  partout:  dans  la  brusquerie  du 
début,  dans  les  douleurs,  dans  la  topographie  de  l'atrophie,  dans  ses 
r^urs  offensifs  et  dans  bien  d'autres  détails  encore.  En  dépit  de 
Umt  cela,  Lichtheim  veut  faire  de  sa  malade,  un  cas  type  Aran- 
Duchenne,  aussi  est-il  entraîné,  à  refaire  une  classification  des 
amyotrophies,  dans  laquelle  l'atrophie  musculaire  progressive  clas- 
sique (type  Aran-Duchenne),  ne  serait  plus  tributaire  de  lésions 
médullaires,  et  relèverait  directement  et  simplement,  d'une  altéra- 
tion primitive  des  muscles,  tout  comme  la  pseudo-hypertrophie; 
(c'est  là  un  retour  à  l'opinion  première  *  de  Duchenne,  1849). 

Ce  qu'il  faut  retenir  de  l'observation  de  Lichtheim,  c'est  qu'elle 
constitue  un  exemple  d'atrophie  musculaire  myopathique,  à  sympto- 
inatologie  particulière,  à  évolution  spéciale  :  nous  aurons  à  évoquer 
ce  fait,  dans  le  chapitre  où  nous  étudions  l'anatomie  et  la  physio- 
logie pathologiques,  de  nos  myopathiques  atrophiques  progressifs. 

Par  certains  côtés,  cette  observation  de  Lichtheim  est  à  rap- 
procher des  faits  d'Erb.  On  n'ignore  pas,  que,  dans  un  récent  tra- 
vail, Erb,  s'appuyant  uniquement  sur  des  considérations  cliniques,  a 
enlevé  aux  amyotrophies  d'origine  spinale,  tout  un  groupe  d'atrophies 
qu'il  désigne  sous  le  nom  de  :  Forme  juvénile  de  Vatrophie  mus^ 
culaire  progressi'vej  et  qu'il  regarde  comme  indépendantes  de  toute 

1.  Remarquons  qu'il  est  difficile  dans  cette  observation,  d'interpréter  les 
symptômes  observés  du  côté  des  muscles  innervés  par  le  facial  inférieur,  ce 
nerf  et  les  muscles  correspondants  n'ayant  point  été  examinés,  pas  plus  que 
le  bulbe  rachidien.  Quant  aux  nerfs  des  membres,  si  les  gros  troncs  ont  été 
reconnus  intacts,  les  nerfs  intra-musculaires  n'ont  pas  été  examinés,  c'est  là 
nne  lacune  importante. 

2.  DTK:uK?i7fB.  R\3cberches  électro-physiologiques  sur  l'atrophie  musculaire  avec 
transformation  graisseuse.  (Acad,  des  Sciences,  1849.) 
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espèce  d'altération  nereeuse  centrale  ou  périphérique  ^  Erb  décrit  sa 
<(  forme  juvénile  y>  de  la  façon  suivante  :  <  Il  s'agit  d'une  atrophie, 
d'uae  faiblesse  de  certains  muscles  déterminés,  débutant  dans  l'en- 
fance  ou  dans  radolescence,  progressant  lentement  et  également» 
quelquefois  par  étapes,  et  devenant  stationnaire.  Les  groupes  mus- 
culaires atteints  sont  surtout  les  muscles  de  Tépaule,  du  bras,  du 
bassin,  des  cuisses  et  du  dos,  l'atrophie  se  combine  fréquemment, 
avec  une  hypei-trophie  musculaire  vraie  ou  fausse,  qui  souvent  fait 
constater  une  dureté  particulière  des  muscles  atrophiés.  Cette  atro- 
phie évolue  sans  contractions  fibrillaires,  sans  trace  de  réaction  de 
dégénérescence,  et  sans  autres  troubles  du  corps,  soit  du  système 
nerveux  soit  des  sens,  des  organes  de  la  vie^végétative  et  de  renve- 
loppe  cutanée.  »  Suit  un  tableau  symptomatique  de  l'aiFection  :  son 
début  est  presque  toujours  antérieur  à  la  vingtième  année,  sans 
troubles  de  la  sensibilité,  les  muscles  se  prennent  dans  un  certain 
ordre  :  ce  sont  ceux  du  dos,  des  omoplates,  des  bras,  qui  sont  altérés 
en  premier  lieu,  et  qui  |le  sont  toujours  d'une  façon  prépondérante, 
puis  viennent  les  muscles  lombaires,  du  bassin,  de  la  cuisse,  à  un 
degré  moindre  toutefois,  quelquefois  cependant,  le  début  peul  avoir 
lieu  par  les  membres  inférieurs.  Les  muscles  de  la  main  sont  tou- 
jours respectés.  On  observe  quelquefois  dans  certains  muscles,  une 
hypertrophie,  tantôt  vraie,  tantôt  fausse.  Cette  hypertrophie  n'est 
jamais  que  temporaire,  et  fait  bientôt  place  à  Talrophie.  Le  réflexe 
patellaire  est  conservé  au  prorata  du  volume  du  triceps,  les  contrac- 
tions fibrillaires  font  défaut,  et  lexcitabilité  mécanique  des  muscles 
disparaîtdans  ceux  qui  sont  atteints  par  l'atrophie. 

L'état  de  la  contractilité  électrique  est  le  suivant  :  la  contractilité 
est  toujours  diminuée  proportionnellement  à  l'atrophie  des  muscles, 
et  disparaît  lorsque  cette  dernière  est  très  prononcée,  la  modification 
est  simplement  quantitative,  jamais  qualitative,  partant  jamais  réac- 
tion de  dégénérescence  appréciable  ;  c'est  même  sur  l'absence  de 
cette  réaction  que  Erb  s'appuie,  en  parti^,  pour  faire,  de  sa  «  forme 
juvénile  »  une  espèce  à  part,  car  il  prétend  que  la  R  d  D  ^  existe 
toujours  dans  la  forme  spinale. 

Notons,  à  propos  de  la  topographie  exposée  par  Erb,  que  nulle 
part  il  ne  fait  mention  d'atrophie  des  muscles  de  la  face,  et  que  nulle 
part  il  ne  fait  allusion,  aux  travaux  de  Duchenne  sur  l'atrophie  mus- 


i,  W.  Erb.  Ueber  die,  ^  juvénile  Form  »,  der  progressiven  Muskelalropkie  und  ikrt 
Beziehungen  zur  sogenannter  Pseudo-hypertrophie  der  àfuskeln  {Deuttch.  ÀrA* 
fUr  Klinische  Medicirii  Vierunddreissigtter  BancL  Panftes  und  secùles  Ueft,  1884.) 

2.  HdD,  signe  abréviatif  de  «  réaction  de  dégénérescence.  • 
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calairo  de  Fenfance.  Notons  enfin  qu'aucune  des  observations  du 
mémoire  d'Erb  n'a  été  suivie  d'autopsie. 

Pour  ces  deux  raisons  (non-participation  de  la  face,  absence  do 
contrôle  anatomique),  il  ne  se  dégage  pas,  à  la  lecture  du  travail 
de  Erb,  la  conclusion  logique  et  forcée,  qu'il  s'agisse  véritable- 
ment dans  tous  les  cas  qu'il  rapporte^  d'atrophies  uniquement  et 
forcément  myopatbiques  :  la  chose  est  possible,  probable  môme 
pour  quelques-uns^  mais  elle  n'est  pas  encore  passée  de  probabi- 
lité à  l'état  de  fait  acquis,  puisqu'elle  n'a  pas  été  démontrée  anato- 
miquement.  Les  considérations  cliniques  sar  lesquells  Erb  s'appuie, 
pour  attirantes  qu'elle  soient,  ne  valent  pas  l'absolue  certitude  d'une 
autopsie.  La  planche  annexée  à  son  travail,  représente  un  homme 
atteint  d'atrophie  musculaire ^,  réalisant  ce  qu'avec  M.  Vulpian  on 
appelle  la  forme  scapulo-humérale  S  et  nous  avouons  que  l'état  hyper- 
trophique  de  certains  muscles,  ne  nous  parait  pas  évident  de  prime 
abord.  Nous  voulons  parler  bien  entendu  d'hypertrophie  absolue, 
vraie  comme  l'entend  Erb  :  si  les  deltoïdes  apparaissent  volumi- 
neux ce  n'est  peut-être  que  par  contraste,  que  par  rapport  aux 
autres-  muscles  disparus  ou 'en  train  de  disparaître?  Nous  revien- 
drons plus  loin  sur  ce  fait. 

On  remarquera  avec  quelle  justesse  Erb,  au  commencement  de 
son  mémoire,  note,  que  si  actuellement,  une  certaine  obscurité  règne 
encore  sur  les  atrophies  musculaires  envisagées  dans  leur  ensemble, 
cela  tient  à  ce  que  les  observations  publiées,  ne  reposent  pas  sur  un 
matériel  anatoroique  uniforme.  Et  bien,  Erb  manquant  d'autopsie, 
n'échappe  point  lui-même  à  ce  reproche  très  légitime,  et  il  en  est 
réduit  à  conjecturer,  la  nature  primitivenoent  myopathique,  do  ses 
amyotrophies,  d'après  la  réaction  de  dégénérescence.  Mais,  il  faut 
qu'on  le  sache,  ce  n'est  point  seulement  par  la  présence  ou  l'absence 
de  R  d  D  qu'on  peut  arriver  à  savoir,  si  une  amyotrophie  est,  oui 
ou  non,  d'essence  et  d'origine  spinale,  La  réaction  de  dégcuéres- 
cence  n'indique  qu'une  chose,  Yaltération  des  nerfs  musculaires^ 
or,  comme  cette  altération  peut-être  aussi  bien  d'origine  périphé- 
rique, que  d'origine  centrale,  la  réaction  de  dégénérescence  no 
démontre  rien  touchant  la  moelle  '.  D'autre  part,  la  R  d  D  n'est  point 
commune  dans  l'amyotrophie  progressive  d'origine  spinale  ;  sur  ce 

l.A.  VuLPiAif.  Leçons  clioiques  sur  les  atrophies  musculaires.  Hôtel-Dieu,  1883 
(inédites) . 

1  Le  meillenr  exemple  que  l'on  puisse  invoquer  en  faveur  de  cette  manière  de 
voir.est  celui  de  la  paralysie  saturnine,  dans  laquelle,  comme  on  le  sait,  la  RdD 
est  constante.  Or,  s'il  est  une  affection  qui  apparaisse  de  nature  périphérique^ 
c'est  à  coup  sûr  cette  dernière. 
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point  spécial  les  observateurs  sont  loin  d'être  d'accord,  et  l'on  sait, 
(Duchenne  Ta  montré  depuis  longtemps),  que  dans  la  forme  d'atro- 
phie musculaire  à  laquelle  son  nom  reste  désormais  attaché,  la  coa- 
tractilité  faradique  n'est  jamais  abolie,  pas  plus  que  le  mouvement 
volontaire  du  reste,  et  qu'elle  persiste,  en  diminuant  progressive- 
ment, tant  qu'il  subsiste  un  fibre  musculaire  dans  le  muscle  malade. 

Ce  ne  sont  pas  là,  comme  on  le  voit,  des  conditions  de  production 
pour  la  R  d  D,  qui  ne  devient  nette,  que  lorsqu'un  grand  nombre  do 
fibres  nerveuses  intra-musculaires,  sont  altérées  ensemble  et  au 
même  degré.  Qu'il  s'agisse  d'un  traumatisme  ou  d'une  compression 
portant  sur  un  tronc  nerveux,  comme  dans  la  paralysie  faciale  à 
frigore  par  exemple,  ou  bien  qu'un  grand  nombre  de  cellules 
motrices  soient  détruites  par  l'inflammation,  comme  dans  les  para- 
lysies spinales  aiguës,  le  résultat  sera  toujours  le  même,  et  se  tra- 
duira par  la  dégénérescence  d'un  grand  nombre  de  fibres  nerveuses 
motrices  :  alors  seulement  se  produira  la  R  d  D.  Dans  l'atrophie 
musculaire  spinale  (type  Aran-Duchenne),  les  tubes  nerveux  ne 
dégénèrent  que  lentement  et  progressivement  les  uns  après  les 
autres  (la  destruction  des  cellules  des  cornes  antérieures  étant  elle 
même  lente  et  progressive),  aussi  les  conditions  de  production  de 
R  d  D  ne  sont-elles  point  réalisées,  et  c'est  ce  qui  explique  pourquoi 
elle  n'est  pas,  en  général,  d^une  constatation  facile  dans  cette 
affection. 

Que  nous  n'accordions  aucune  valeur,  à  la  présence  ou  à 
l'absence  de  la  R  d  D  chez  tel  ou  tel  atrophique,  loin  de  là,  nous 
croyons  que  lorsqu'elle  existe,  on  est  en  droit  de  conduire  à  l'exis- 
tence d'une  altération  nerveuse,  mais  ce  n'est  guère  qu'à  une 
période  avancée  de  Tafifection  qu'on  la  rencontre,  et  au  début  de 
l'atrophie  musculaire  progressive,  elle  est  loin  d'être  d'une  consta- 
tation facile  *. 

Reste  pour  légitimer  la  qualité  de  myopathique,  que  Erb  veut 
donner  à  ses  atrophiques,  la  localisation  de  l'atrophie  aux  muscles 
de  certaines  régions,  épaules,  bras,  etc.,  localisation  qui  fait  que 
ses  malades  atteints,  réalisent  un  type  clinique  tout  différent  de 
celui  que  présentent  les  atrophiques,  type  Aran-Duchenne.  Ces 
malades,  en  effet,  présentent  le  type  clinique  que  nous  désignons  en 
France,  sous  le  nom  de  scapulo-huméral  (Vulpian),  type  clinique 

1.  Le  cas  où  Tun  de  nous  Ta  le  plus  nettement  observée  dans  certains  muscles, 
concerne  une  atrophique  myélopathique,  à  type  scapulo-huméral ^  avec  intégrité 
des  avant-bras  et  des  mains,  dont  nous  donnons  plus  bas  l'observation  résumée. 
Il  existait  des  contractions  fibrillaires  très  marquées,  dans  les  muscles  malades 
^malade  du  service  de  M.  le  P'  Vulpian  à  l'Hôtel-Dieu). 
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dans  lequel,  les  muscles  des  avant-bras  et  des  mains  ne  se  prennent 
qae  tardivement,  plus  ou  moins  longtemps  après  ceux  des  épaules  ^ 
Mais  ce  type  clinique  peut  se  rencontrer  dans  des  cas,  appartenant 
incontestablement  à  l'atrophie  myélopathique  *,  et  l'on  peut  dire 

i.  Nous  ne  sommes  nullement  renseignés,  sur  la  fréquence  du  type  scapulo' 
humerai  d'origine  myélopathique,  mais  rien  ne  prouve  qu*il  soit  moins  commun 
que  le  type  Aran-Duchenne,  car  les  atrophiques  du  premier  type  ne  sont  point  rares 
dans  les  services  de  Paris  (nous  en  observons  un  cas  type  dans  notre  service  de 
Tenon),  et  ce  sont  bien  des  myélopathiques,  lorsque,  dans  des  faits  analogues  à 
celui  dont  nous  donnons  le  résumé,  on  retrouvera  tous  les  caractères  cliniques 
assignés  à  Tatrophie  musculaire  myélopathique. 

Atrophie  musculaire  progressive  myélopathique  à  type  scapulo-huméraly  chez  un 
homme  de  quarante  et  un  ans  (malade  du  service  de  M.  le  P^"  Vulpian,  qui  a  bien 
voulu  nous  autoriser  à  en  publier  l'observation). 

Il  s^agit  tl*un  homme  sans  hérédité  atrophique  ascendante,  descendante  ou 
collatérale,  qui  entra  le  17  juillet  1884  dans  le  service  de  M.  Vulpian,  suppléé 
par  M.  Dejerine  (Hôtel-Dieu,  salle  Saint-Denis,  lit  n*  41).  Ce  malade  avait  déjà 
séjourné  quelques  mois  auparavant  dans  le  service,  et  avait  été  diagnostiqué 
par  M.  Vulpian,  Atrophique  myélopathique^  à  type  scapulo-huméral.  (Obs.  très 
résumée.) 

Le  début  de  TafTection  remonte  à  dix  mois,  et  le  malade,  depuis  cette  époque, 
fut  obligé  de  quitter  son  métier  de  forgeron.  Le  bras  gauche  et  Tépaule  du  même 
c6té  furent  pris  les  premiers,  et  un  mois  après,  la  faiblesse  se  montra  du  côté 
droit,  où  Tatrophie  marcha  plus  vite  qu'à  gauche.  Jamais  de  douleurs,  ni  troubles 
aucuns  de  la  sensibilité. 

.  Etat  actuel.  Atrophique  à  type  scapulo-huméral,  l'épaule  et  le  bras  de  chaque 
côté,  très  atrophiés,  contrastent  par  leur  volume  avec  les  avant-bras^  an  repos 
les  bras  pendent  le  long  du  corps.  Creux  sous-claviculaires  très  augmentés 
(atrophie  des  pectoraux)^  deltoïdes  très  atrophiés,  sus-épineux  également  (scapu- 
lalatae)  par  atrophie  des  grands  dentelés  et  des  faisceaux  inférieurs  et  moyens  des 
trapèzes.  Sous-épineux  conservés;  les  rhomboïdes  sont  peu  altérés,  la  déformation 
des  omoplates  est  plus  marquée  à  droite.  Creux  intercostaux  plus  apparents, 
atrophie  probable  de  ces  muscles?  Aux  bras,  les  muscles  biceps,  brachial  antérieur 
et  coraco- brachial,  sont  très  atrophiés,  les  triceps  le  sont  moins.  A  Tavant-bras» 
le  long  supinateur  a  disparu  presque  complètement  de  chaque  côté,  les  radiaux 
sont  un  peu  touchés,-  mais  les  autres  muscles  notablement  développés  et  très  vi- 
goureux. La  main  droite  est  absolument  intacte;  à  gauche  l'adducteur  du  pouce 
est  seul  touché.  Muscles  du  dos  et  diaphragme  sains.  Aux  membres  inférieurs, 
atrophie  de  la  région  antéro-externe  de  la  jambe  droite.  Conservation  du  réflexe 
patellaire^  contractions  fibrillaires  des  muscles.  Contraction  idio-musculaire  dans 
quelques  muscles.  Intégrité  de  la  face.  Pas  de  rétraction  dans  aucun  muscle. 
Pas  de  troubles  ne  la  sensibilité,  ni  des  sens.  Diminution  légère  de  la  contrac- 
tllité  foradique.  Perversion  de  la  formule  normale  dans  quelques  muscles  pour 
la  conlractilité  galvanique,  (réaction  de  dégénérescence)  NFC  =  ou  >  PFC  dans 
le  deitoîde,  elle  trapèze  des  deux  côtés,  le  grand  pectoral  du  côté  gauche,  le  long 
supinateur  gauche.  Dans  les  autres  muscles,  diminution  simple  de  la  contractilité 
galvanique.  Le  cas  actuel  est,  pour  M.  Vulpian,  un  exemple  on  ne  peut  plus  net 
d'atrophie  musculaire  mirèlopathique  à  type  scapulo-huméral,  et  chez  ce  malade, 
la  topographie  de  l'atrophie,  à  part  la  face  qui  est  intacte,  est  la  même  que 
chez  le  malade  de  l'Obs.  VI,  atrophique  myopathique, 

2.  Voy.  PiBRRET  ET  Tboisibr  i  Notc  sur  deux  cas  d* atrophie  musculaire  prO' 
gregsive  (Arch.  de  Phys,  norm,  et  pathol,,  1875,  p.  236).  L'observation  I  de  ce 
travail  concerne  un  atrophique  type  scapulo-huméral,  du  service  de  M.  Vulpian, 
à  Tautopsie  duquel  on  constata  dans  la  moelle  épinière  et  les  racines  anté- 
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qu'en  fait  d'atrophies  musculaires  myélopaUiiques,  si  toutes  les 
combinaisons  symptomatiques  sont  possibles,  il  en  est  peu  qui 
paraissent  justement  se  présenter,  avec  autant  de  fréquence  relatîTe, 
que  la  modalité  symptomatique  scapulo-humérale.  Rien  d'étonnant 
à  cela  du  reste,  et  nous  ne  voyons  pas  pourquoi  on  refuserait  à  la 
iéphro-myélite  chronique,  ce  que  Ton  accorde  journellement  à  la 
téphro-myélite  aiguë  de  Tenfance  et  de  l'adulte,  affection  dam 
laquelle,  comme  on  le  sait,  la  topographie  de  Tatrophie  et  de  la 
paralysie  est  d'une  variété  si  grande.  Dans  Tune  et  l'autre  de  ces 
affections,  la  symptomatologie  est  subordonnée  à  la^  localisation  du 
processus,  sur  telle  ou  telle  partie  de  la  colonne  grise  antérieure. 

La  marche  lente  du  processus  constituerait  encore  pour  Erb,  un 
argument  clinique  en  faveur  de  la  nature  myopathiquede  l'affection: 
les  observations  de  nos  myopathiques,  sont  assez  favorables  à  cette 
manière  de  voir.  Il  est  incontestable  que  la  myopathie  ati*ophique 
proîïn^'essive,  semble  évoluer  plus  lentement  *  que  les  atrophies  myé- 
lopathiques  considérées  d'une  façon  générale,  et  dans  leurs  infinies 
modalités.  Il  n'y  a  rien,  du  reste,  d'absolu  à  cet  égard,  car  il  est  des 
cas  d'amyotrophie  myélopathique,  dans  lesquels  la  marche  est  fort 
lente;  tout  ce  qu'il  est  permis  de  dire,  c'est  que  la  marche  extrême- 
ment lente  de  l'atrophie  myélopathique,  est  plutôt  l'exception  que  la 
règle,  tandis  que  nous  connaissons  des  myopathiques  de  ren&nce, 
qui  sont  allés  jusqu'à  une  vieillesse  avancée. 

Parmi  tous  les  symptômes  regardés  par  Erb,  comme  caractéristi- 
ques de  la  c  forme  j  uvénile  a,  il  en  est  deux,  qui  nous  paraissent  avoir 
une  réelle  importance,  ce  sont  :  i«  l'absence  de  contractions  flbriUai- 
res  dans  les  muscles  malades,  symptôme  qui  ne  paraissent  guère  faire 
défaut  dans  l'atrophie  musculaire  myélopathique  *,  et  qui  a  toujours 
manqué  chez  les  myopathiques  qu'il  nous  a  été  donné  d'observer; 
2^"  la  conservation  des  réflexes  tendineux,  qui  sont  en  raison  directe 
de  la  conservation  des  muscles  '. 

rieures,  les  lésions  classiques  de  Talrophie  mnsculaife  progressîTe  myèlopt- 
thique. 

1.  Comparer  robserration  de  M....  Léon,  obs.  Y  prise  en  1873-1874,  arec  la 
même  observation  prise  en  1885. 

2.  Ces  contractions  peuTent  cependant  manquer  coraplètement,  dans  des  cas  oà 
la  présence  de  R  d  D,  fait  admettre  Texistence  d'une  lésion  nerveuse,  par  exemple 
dans  les  cas  rapportés  par  Sghclzs,  et  dont  nous  reparlerons  plus  loin. 

3.  Et  encore  ce  symptôme  n'a-t-il  point  une  valeur  absolue,  car  le  réflexe  pa- 
tellaire  peut  faire  défaut  dans  certains  cas,  bien  avant  que  Tatrophie  ait  tanki 
les  muscles  des  cuisses.  Ainsi,  ches  les  malades  des  Obs.  lU  et  IV,  le  réflexe  pa- 
tellaire  fait  défaut;  chez  le  premier,  les  muscles  de  la  Cace  et  des  épaules  sont 
seuls  atrophiés,  chez  le  decudème  la  face  seule  est  touchée,  et  cependant,  chei 
l'un  comme  chez  Fautre,  il  est  impossible  de  constater  l'existence  du  réfiexe 
patellaire;  non  seulement  la'  percussioo  du  tendon  rotulien  ne  détermine  pas 
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Du  reste,  nous  le  répétons  encore  une  fois,  quelque  légitimes  que 
paraissent  de  prime  abord,  les  considérations  invoquées  par  Tauteur 
précédent,  à  l'appui  de  sa  «  forme  juvénile  »,  on  ne  peut,  en  se  basant 
uniquement  sur  la  symptomatologie,  décrire  une  espèce  nouvelle 
d'atrophie  musculaire  progressive,  indépendante  de  toute  altération 
nerveuse,  centrale  ou  périphérique,  à  moins  que  Ton  ne  vise  sous 
ce  nom,  une  variété  clinique  de  la  paralysie  pseudo-hypertrophiquc. 
Cesl,  du  reste,  ainsi  qu'Erb  nous  paraît  avoir  compris  la  «  forme  juvé- 
nile »,  qui,  pour  lui,  ne  serait  qu'une  variété  d'atrophie  musculaire, 
débutant  le  plus  souvent  dans  Tadolescence,  atrophie  dans  iaqpiello 
certains  muscles  s'atrophieraient  d'emblée,  tandis  que  d'autres  subi- 
raient préalablement  une  augmentation  de  volume,  apparente  ou 
réelle,  partielle  ou  totale.  En  un  mot,  le  type  clinique  do  la  forme 
juvénile  serait  le  type  scapulo-huméral,  avec  hypertrophie  de  certains 
muscles,  le  deltoïde  et  le  sous-épineux  en  particulier.  Du  reste,  do 
deux  choses  l'une,  ou  bien  les  malades  observés  par  Erb  présentent 
réellement  de  l'hypertrophie  dans  certains  muscles,  et  de  l'atrophie 
dans  d^autres,  et  la  «  forme  juvénile  •  rentre  alors  dans  la  paralysie 
pseudo-hypertrophique,  ou  bien  l'hypertrophie  n'est  qu'apparente, 
ce  n'est  qu'une  affaire  de  contraste,  et  dans  ce  dernier  cas,  il  faut 
^core  attendre,  avant  de  se  prononcer  d'une  façon  absolue,  sur  la 
nature  de  l'affection  qu'on  ^  le  droit  de  pressentir  par  analogie,  mais 
non  d'affirmer  avant  la  démonstration  nécroscopique. 

Quelles  que  soient  les  réserves  et  les  conjectures,  que  l'on  fasse 
après  l'analyse  du  mémoire  d'Erb,  on  ne  garde  pas  moins  de  sa 
lecture  une^  vive  impression  :  ce  travail,  qui  montre  tout  le  parti 
qu'on  peut  tirer  de  l'observation  clinique  aidée  de  l'exploration 
élearique,  aura  contribué  à  attirer  l'attention  des  médecins,  sur 
certaines  formes  d'atrophie  musculaire,  dont  Torigine  myopathi- 
que  est  aujourd'hui  plus  ou  moins  soupçonnée.  Il  est  plus  que 
probable,  qu'un  certain  nombre  des  malades  vus  par  Erb  sont, 
comme  les  nôtres,  des  myopaihiques  et  non  des  myélopathiques,  (en 
particulier  les  cas  qui  se  rapportent  à  des  enfants  d*uno  même 
fMnillc),  maïs  nous  le  répétons,  en  dépit  de  toutes  les  vraisem- 
blances accumulées  {Kir  Erb,  il  faut  se  résigner,  à  attendre  les  seules 
démonstrations  que  puissent  nous  donner  les  autopsies.  On  ne  saura 
jamais  trop  se  souvenir,  qu'en  médecine,  les  affirmations  basées 
uniquement  sur  la  plus  saine  logique,  out  été  maintes  fois  réduites 
à  rien  par  un  fait  nécroscopique,  et  ont  conduit  leurs  auteui*s  à  des 
mécomptes. 

d'extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  mais  elle  ne  produit  pas  même  la  plus 
petite  contraction  fasciculaire  dans  le  triceps  crural. 
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Quoi  qu'il  en  soit  de  la  place  réservée  demain  en  nosographie,  aux 
malades  de  Erb,  en  admettant  que  l'avenir  démontre,  avec  toute 
certitude,  la  nature  essentiellement  myopathique  des  atrophiques  de 
la  forme  juvénile^  il  apparaîtra  à  tout  le  monde  que  ces  malades 
devront  former  nn  groupe  familial  dont  Erb  lui-même  a  tracé  les 
limites*  Il  est  certain  que  si  ces  malades  sont  des  myopathiqaes, 
ils  se  montrent,  autant  par  un  certain  mélange  d'hypertrophie  que 
par  la  topographie  de  leur  atrophie,  d'autre  acabit  que  nos  sept 
malades. 

Topographie,  pureté  et  évolution  de  la  myopathie  des  enfants  L. ..  et 
M...  forment  autant  de  traits  typiques  et  particuliers  qui  permettent 
d'affirmer  d'abord  que  nos  malades  sont  bel  et  bien  des  myox)athi- 
ques,  ensuite  qu'ils  forment  au  sein  de  la  famille  myopathique 
nouvellement  constituée,  un  groupe  bien  uni,  un  groupe  original 
nettement  inconnaissable  à  son  type  exactement  défini.  Ce  type 
s'affinne  et  par  la  participation  de  toute  la  face  au  processus  atro- 
phique,  et  par  l'atrophie  simple,  non  mélangée  d'adipose  ou  de 
sclérose  musculaires.  C'est  le  type  facio-scapulo-huméral,  de  la 
myopathie  atrophique  progressive  pure. 

En  effet,  la  face  est  presque  toujours  prise  dans  la  myopathie  atro- 
phique progressive,  elle  l'est  même  toujours  lorsque  l'affection  date 
de  l'enfance,  et  jamais,  à  aucune  période  de  la  myopathie  atrophique 
progressive,  on  ne  constate  d'hypertrophie  musculaire;  ce  sont 
là  deux  caractères  d'une  importance  capitale,  suffisants  à  eux 
seuls  pour  dégager  la  myopathie  atrophique,  des  autres  atrophies 
myopathiques  ou  supposées  telles,  et  pour  en  faire  une  forme 
spéciale. 

Il  ne  nous  paraît  pas  exister  de  rapports,  au  point  de  vue  clinique 
tout  au  moins,  entre  notre  myopathie  atrophique  progressive,  et  le 
cas  observé  par  Lichtheim.  L'observation  rapportée  par  cet  auteur 
concerne  bien  un  fait  d'atrophie  musculaire  sans  lésion  médullaire 
(avec  participation  des  muscles  du  facial  inférieur),  mais  la  marche 
clinique  do  l'affection  diffère  complètement  de  la  symptomatologie 
présentée  par  nos  malades,  et  en  diffère  surtout  par  son  mode  de 
début  :  douleurs  dans  un  des  bras,  paralysie  de  ce  bras,  atrophie  long- 
temps après.  Ce  sont  là,  nous  le  répétons,  des  particularités  symp- 
tomatiques,  dont  l'importance  doit  être  relevée  ici,  car,  dans  aucun 
des  faits  que  nous  rapportons,  pas  plus  du  reste  que  dans  les  obser- 
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valions  de  Duchenne,  on  n'a  observé  des  symptômes  analogues.  Le 
début  a  toujours  été  lent,  insidieux,  indolore  ;  jamais  de  troubles  para- 
lytiques, la  faiblesse  des  membres  s'étant  révélée  en  raison  directe 
du  volume  de  leurs  muscles.  Ces  caractères  sont  suffisants  pour 
montrer  que  la  myopathie  atrophique  progressive  diffère  complè- 
tement, dans  sa  symptomatologie,  de  Tamyotrophie  présentée  par  la 
malade  de  Leichtheim. 

La  myopathie  que  nous  étudions  diffère  nettement,  en  tant  qu'évo- 
volution  de  la  paralysie  pseudo-hypertrophique,  en  dépit  de  cer- 
taines analogies,  qu'on  peut  trouver  dans  l'étiologie  do  ces  deux  affec- 
tions. La  maladie  pseudo-hypertrophie  musculaire  a  de  commun, 
avec  la  myopathie  atrophique  progressive,  le  début  dans  l'enfance  et 
l'hérédité  fréquente,  mais  là  s'arrêtent  les  traits  de  ressemblance,  et 
apparaissent  maints  caractères  de  différence. 

Dans  la  pseudo-hypertrophie,  les  muscles  de  la  face  ne  se  pren- 
nent que  d'une  façon  tout  exceptionnelle  (nous  n'en  connaissons  pas 
une  seule  observation  nettement  démonstrative),  tandis  que  leur 
atrophie  est  la  règle  dans  la  myopathie  atrophique.  Dans  la  para- 
lysie pseudo-hypertrophique,  les  muscles  augmentent  de  volume  par 
sdéro-adipose ,  et,  bien  que  cette  hypertrophie  ne  ^'observe  pas 
toujours,  dans  tous  les  muscles  du  corps,  et  que  certains  d*entre  eux 
puissent  être  frappés  d'atrophie,  sans  passer  nécessairement  par  le 
stade  de  l'hypertrophie,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  l'on  ren- 
contre toujourSy  à  côté  de  muscles  atrophiés,  d'autres  qui  sont  en 
état  d'hypertrophie,  et  l'on  sait  que  c'est  à  cette  augmentation  de 
volume  des  muscles,  que  cette  affection  doit  le  nom  sous  lequel  elle 
est  généralement  connue  et  décrite. 

Dans  la  myopathie  atrophique,  l'atrophie  des  muscles  est  le  pre- 
mier et  l'unique  symptôme;  les  muscles  diminuent  lentement  de 
volume,  et  à  aucune  période  de  Vaffection^  ne  paraît  s'observer 
d'hypertrophie  (fausse  ou  vraie)  d'un  muscle  ou  d'une  portion  de 
muscle.  La  fibre  musculaire  s'atrophie  peu  à  peu,  dans  les  diffé- 
rentes parties  d'un  même  muscle  et,  ce  qui  domine  du  commence- 
ment à  la  fin  dans  le  tableau  clinique,  c'est  la  diminution  de  volume 
des  masses  musculaires.  Nous  disons  qu'il  n'y  a  jamais,  chez  ces 
malades,  d'augmentation  véritable  de  volume  des  masses  muscu- 
laires, car  si  Ton  n'est  pas  prévenu,  on  pourrait  être  tenté  de  croire, 
au  premier  abord,  que  certains  muscles  sont  peut-être  plus  volumi- 
neux qu'à  l'état  physiologique.  Mais  dans  tout  cela,  il  n'y  a  qu'une 
question  de  contraste,  certains  muscles  étant  restés  normaux,  au 
milieu  d'autres  ayant  disparu,  et  les  points  de  comparaison  man- 
quant, on  est  tenté  de  croire  que  les  muscles  normaux  sont  un 
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peu  plus  gros  qu'à  l'état  normal.  Chez  les  malades  que  nous  aToos 
observés,  et  dont  nous  avons  donné  plus  haut  les  Observations,  nous 
n'avons  remarqué  rien  d'analogue;  pendant  la  vie,  les  musdes 
étaient  atrophiés,  en  voie  d'atrophie,  ou  avaient  conservé  leur  volume 
ordinaire,  mais  à  l'autopsie  du  malade  de  Tobs.  II,  certains  muscles 
restés  normaux,  comme  le  sous-scapulaire,  les  sus  et  sous-épineox 
et  le  grand  dentelé,  faisaient  par  leur  volume,  un  cwtain  contraste 
avec  les  autres  qui  avaient  disparu  plus  ou  moins  complètement,  et 
de  prime  abord,  auraient  pu  paraître  à  un  observateur  non  prévenu, 
plus  gros  peut-être  qu'à  Tétat  normal,  bien  que  leur  coloration  rpoge 
vint  d'emblée  infirmer  cette  hypothèse  :  or,  l'examen  histologique 
montrait  que  ces  muscles,  avaient  conservé  tous  les  caractère^  de 
,  l'état  physiologique,  et  que  cette  apparence  n'était  qu'un  effet  de 
contraste  *. 

L'aspect  que  présentent  les  malades  atteints  de  myophatie  atro- 
phique  progressive,  est  suffisamment  caractéristique  pour  ne  pas 
prêter  à  confusion.  Il  suffit  d'avoir  observé  quelques-uns  d'entre 
eux,  pour  voir  combien  leur  aspect  diffère  de  celui  des  malades, 
affectés  de  paralysie  pseudo-hyper trophique,  il  suffît  d'avoir,  vu 
ne  fût-ce  qu'une  seule  fois,  leur  figure  atrophiée  et  atone,  et 
l'émaciation  de  leur  système  musculaire,  pour  être  convaincu  quïl 
s'agit  de  deux  affections  cliniquement  différentes,  et  ne  pouvant 
donner  lieu  à  aucune  confusion  entre  elles,  à  la  condition  toutefois 
de  ne  point  r^arder  comme  hypertrophiés,  les  muscles  respectés 
par  l'atrophie. 

1.  Le  développement  du  système  musculaire  est  trop  variable  d'un  indîTidu  i 
Tautre,  pour  que  l'on  puisse,  du  vivant  d'un  atrophique,  étiqueter  atteint  d'hy- 
pertrophie, tel  ou  tel  muscle,  lorsque  cette  hypertrophie  n'est  pas  très  marquée, 
et  lorsque  les  muscles  homologues  sont  de  même  volume,  et  que,  par  conséquent 
on  manque  de  point  de  comparaison.  C'est  là  une  cause  d'erreur,  qui  ne  nous 
parait  pas  avoir  attiré  suffisamment  l'attention  de  Erb,  dans  son  travail  sur  la 
forme  juvénile  de  l'atrophie  musculaire.  La  plupart  des  observations  rapportées 
par  cet  auteur,  concernent  des  malades  arrivés  déjà  à  Tâge  adulte,  quelques-uns 
môme  à  un  âge  déjà  assez  avancé,  et  qui  ont  été  atteints,  dans  leur  jeunesse, 
d'atrophie  musculaire  à  type  scapulo-huméral.  Erb,  dans  ses  observations,  note 
l'hypertrophie  de  certains  muscles,  toujours  les  mêmes  chez  ces  différents 
malades,  à  savoir  les  deltoïdes,  les  sous-épineux,  les  sterno-cleido- mastoïdiens, 
sans  tenir  un  compte  suffisant  de  la  musculature  générale.  Or,  un  athlète  et  un 
homme  de  musculature  moyenne  ou  peu  développée,  atteints  d'atrophie  mus- 
culaire à  type  scapulo-huméral,  présenteront  dos  apparences  très  différentes, 
car,  tandis  que  chez  le  premier  les  muscles  précédents  paraîtront  énormes,  chez 
le  deuxième  ils  paraîtront  de  volume  normal,  et  chez  le  troisième,  ils  seront 
dits  en  voie  d'atrophie.  Ce  sont  là  des  réflexions,  qni  viennent  à  l'esprit  de  qui- 
conque examine  les  planches,  que  Erb  a  annexées  à  son  mémoire,  et  l'étet 
hypertrophique  de  certains  muscles,  que  cet  auteur  regarde  comme  un  des 
caractères  principaux  de  sa  «  forme  juvénile  »,  ne  nous  parait  point  absolument 
démontré. 
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Ainsi  que  nous  le  disions  en  commençant  ce  travail,  raffection  à 
laquelle  nous  avons  donné  le  nom  de  myopathie  athophique  pro- 
gressive  (atrophie  musculaire  progressive  de  l'enfance  de  Duchenne), 
a  été  jusqu'ici  regardée  comme  une  forme  héréditaire  de  l'atrophie 
musculaire  de  l'adulte,  et  partant,  comme  relevant  d'une  adultéra- 
tion de  la  colonne  grise  antérieure  de  l'axe  spinal,  analogue  à  celle 
que  l'on  rencontre  constamment  dans  l'atrophie  musculaire  pro- 
gressive myélopathique. 

C'est  même  cette  identité  acceptée  partout,  entre  l'atrophie  de 
l'enfance  et  l'atrophie  de  Tadulte,  qui  fait  que  l'un  de  nous,  dans  un 
travail  antérieur,  cherchait  l'explication  de  l'atrophie  miîsculaire 
faciale  des  frères  M...  (ohs.  V  et  obs.  VI),  dans  une  altération  des 
cellules  des  noyaux  de  la  septième  paire  *.  Cette  explication  (le  vrai- 
semblable est  parfois  absolument  faux)  était  si  bien  dans  l'enseigne- 
ment de  rÉcole,  que  pendant  tout  le  temps  que  le  malade  de  l'Obser- 
vation II  fut,  à  la  Charité  et  à  Tenon,  soumis  à  notre  examen,  nous 
donnâmes  son  atrophie  des  muscles  de  la  face,  des  épaules  et  des 
bras,  comme  justiciable  d'une  lésion  bulbo-méduUaire  ".C'est  alors 
que  l'autopsie,  démontrant  l'intégrité  rigoureuse  du  système  nerveux 
central  et  périphérique,  révéla  la  nature  purement  myopathique  de 
l'atrophie.  Voilà  comment,  force  nous  fut  de  faire  sortir  l'atrophie 
musculaire  progressive  de  l'enfance,  du  cadre  où  l'avait  placée 
Duchenne.  Voilà  comment,  h  l'atrophie  progressive  de  l'adulte  myé- 
lopathique,  nous  opposâmes  l'atrophie  progressive  myopathique, 

1.  L.  LandoQzy,  Mem.  Société  de,  Biologie,  1874. 

2.  Lliypotbëse  d'une  lésion  de  la  colonne  des  cellules  motrices,  débutant 
par  les  noyaux  des  nerfs  faciaux,  progressant  lentement  dans  ces  noyaux, 
puis  plusieurs  années  après,  s*étendant  aux  ceUuIes  motrices  de  la  ré- 
gion cervicale,  pour  continuer  à  évoluer  du  haut  en  bas,  cette  hypothèse, 
disons-nous,  bien  que  conforme  à  la  tradition  et  à  la  physiologie  pathologique 
de  Vatrophie  musculaire  de  l'adulte  (d'origine  myélopathiqne),  était  cependant 
P*s?iiblc,  de  plusieurs  objections  que  nous  nous  sommes  faites  plusieurs  fois  du 
vivant  de  notre  malade,  et  auxquelles  nous  n'avons  jamais  pu  trouver  de  réponse 
saljglaisanle.  Les  deux  principales  étaient  les  suivantes  :  1®  Dans  l'hypothèse  d'une 
destruftion  lente  et  progressive  des  cellules  des  noyaux  des  nerfs  faciaux,  il 
était  facile  de  comprendre,  l'atrophie  des  muscles  appartenant  au  domaine  du 
lacial  inférieur,  mais  pour  le  domaine  du  facial  supérieur  (facial-abducens),  il  était 
impossible  d'expliquer  avec  une  lésion  de  ce  noyau,  l'absence  de  troubles  du 
^^.  de  la  sixième  paire,  et  on  était  obligé,  d'hypothèse  en  hypothèse,  pour 
'rester  fidèle  à  la  théorie  nerveuse  centrale,  de  supposer  que,  dans  le  noyau  du 
facial-abducens,  les  cellules  d'origine  des  fibres  allant  au  facial  étaient  seules  tou- 
chées, la  lésion  respectant  celles  de  la  sixième  paire,  hypothèse  peu  d'accord  avec 
^a  physiologie  et  la  pathologie  générafbs.  La  deuxième  objection,  non  moins 
sérieuse  que  la  précédente,  consistait,  étant  donnée  une  lésion  des  noyaux  du 
fadal,  à  expliquer  comment  celle  lésion  avait  pu  atteindre  le  renOement  cer- 
vical, sans  altérer  en  passant  les  parties  intermédiaires  de  la  colonne  grise  anté- 
rieure, contenant  les  noyaux  de  l'hypoglosse  et  de  la  colonne  mixte. 
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C'est  parce  que,  en  saine  nosographie,  la  définition  d'une  maladie 
doit  (en  attendant  la  base  étiologique)  reposer  sur  deux  termes,  le 
terme  anatomique  et  le  terme  évolution,  que  nous  avons  désigné 
l'atrophie  musculaire,  débutant,  dans  Tenfance,  par  la  face,  sans 
neuropathie,  sous  le  nom  de  myopathie  atrophique  progressive^  afin 
d'éviter  toute  possibilité  de  confusion,  avec  Tatrophie  musculaire  de 
Tadulte  myélopathique. 

VI 

Il  nous  faut  maintenant  étudier  plus  en  détail  cette  affection,  en 
tracer  le  mode  de  début,  la  symptomatlogie  et  l'évolution,  en  nous 
appuyant  sur.  les  observations  de  nos  malades.  Le  mode  de  début 
de  la  myopathie  atrophique  progressive  peut  présenter  deux  moda- 
lités bien  distinctes  :  il  peut  avoir  lieu  dans  la  seconde  enfance,  ou 
plus  tard  dans  l'adolescence  ou  môme  dans  l'âge  adulte.  Le  {premier 
mode,  le  début  dans  l'enfance  est  pour  ainsi  dire  la  règle,  le 
deuxième  l'exception.  Dans  la  symptomatologie  de  la  myopathie 
atrophique  progressive,  il  faut  étudier  séparément  la  myopathie 
débutant  dans  Fenfance,  et  la  myopathie  débutant  plus  tard.  Lors- 
que la  myopathie  atrophique  débute  dans  le  jeune  âge,  c'est  le  cas  le 
plus  fréquent  de  beaucoup,  les  muscles  de  la  face  se  prennent  les 
premiers;  pendant  longtemps,  l'atrophie  des  muscles  de  la  face 
peut  être  le  seul  et  unique  symptôme,  et  il  peut  s'écouler  un  temps 
plus  ou  moins  long,  avant  que  les  modifications  du  faciès,  consé- 
quences de  Tatrophie,  éveillent  l'attention  des  parents  (voy,  Obs.  VI). 
Cette  atrophie  des  muscles  faciaux  se  marque  en. général  par  une 
déformation  de  la  bouche,  laquelle  se  traduit  tantôt  par  une  aug- 
mentation de  volume  des  lèvres  et  par  un  abaissement  de  la  lèvre 
inférieure,  tantôt  par  une  saillie  de  la  lèvre  supérieure  (lèvre  de 
tapir)  ;  les  lèvres  sont  moins  mobiles,  la  bouche  est  entr'ouverte  et, 
lorsque  Ton  fait  rire  le  malade,  la  moitié  inférieure  de  la  face  prend 
une  apparence  bizarre,  le  malade  rit  en  travers;  en  môme  temps 
que  la  fente  buccale  s'élargit  singulièrement,  de  chaque  côté  de  la 
commissure,  se  dessine  une  dépression  verticale  (coup  de  hache). 
Déjà  tout  à  fait  au  début,  la  physionomie  prend  un  caractère  indiffé- 
rent, atone,  sans  expression,  et  les  rides  du  front  sont  moins  faciles 
à  produire,  lorsque  Ton  dit  au  malade  de  regarder  le  plafond  sans 
renverser  la  tête  en  arrière . 

Les  brbiculaires  des  paupières,  se  prennent  à  peu  près  en  môme 
temps  que  Torbiculaire  des  lèvres,  et  l'occlusion  des  paupières  se 
fait  incomplètement,  soit  pendant  le  sommeil  (Obs.  V),  soit  à  Fétal 
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de  veille,  sous  Tinfluence  de  la  volonté  (Obs.  V  et  II)  ;  il  n'est  pas 
rare  de  rencontrer  des  cas,  où  Tatrophie  de  Torbiculaire  est  portée 
à  un  degré  tel,  que  Touverture  palpétrale  est  plus  grande  qu'à  Fétat 
physiologique,  et  qu*il  existe  un  véritable  lagophthalmos,  par  toni- 
cité du  releveur,  tout  comme  dans  une  paralysie  faciale  double 
(voy.  fig.  I).  Le  frontal  et  les  sourcilliers  se  prennent  aussi  à  la 
même  époque,  et  contribuent  à  donner  à  ces  malades,  un  faciès  tout 
à  fait  spécial  et  absolument  caractéristique  dans  l'espèce. 

Le  faciès  exprime  l'hébétude,  l'indififérence,  les  yeux  sont  grand 
ouverts,  les  rides  du  front  effacées,  les  commissures  naso-labiales 
ont  disparu,  le  masque  facial  est  lisse,  en  même  temps  que  la  symé- 
trie n'est  pas  toujours  absolue  dans  les  deux  moitiés  de  la  face,  un 
des  côtés  étant  sensiblement  plus  atrophié  que  Fautre.  Les  lèvres, 
souvent  grosses  et  saillantes,  contribuent  à  donner  à  la  physionomie 
son  expression  béta. 

La  mobilité  du  masque  facial  toute  amoindrie  qu'elle  soit,  toute 
insuffisante  qu'elle  soit  au  point  de  vue  émotionnel,  est  conservée 
tant  qu'il  persiste  une  fibre  musculaire;  cette  mobilité  est  en  raison 
directe  du  volume  des  muscles,  les  malades  sont  essentiellement 
des  atrophiques  non  des  paralytiques. 

Les  mouvements  diminuent  progressivement  d'ampleur  et  d'in- 
tensité; pendant  longtemps  les  malades  peuvent  siffler,  rire,  en  y 
appliquant  tous  leurs  efforts  et  toute  leur  volonté,  mais  ils  sifflent  et 
rient  d'une  façon  incomplète,  la  prononciation  des  labiales  est 
gênée,  ils  peuvent  fermer  les  yeux,  mais  incomplètement,  ils 
peuvent  froncer  les  sourcils,  rider  leur  front,  mais  d'une  manière 
également  incomplète,  et  qui  doit  retenir  l'attention  de  tout  bon 
observateur.  Peu  à  peu,  les  troubles  fonctionnels  augmentent,  et 
alors  il  devient  difflcile,  de  faire  exécuter  aux  malades  des  mouve- 
ments un  peu  accentués  de  la  face,  il  arrive  un  moment  où  il  leur 
^  impossible  de  fermer  les  yeux,  ils  ont  beau  contracter  leur  orbi- 
culaire  des  paupières,  l'occlusion  ne  se  produit  plus,  la  cornée  n'est 
plus  complètement  recouverte,  et  l'on  observe  parfois  chez  eux,  le 
même  phénomène  que  dans  la  paralysie  faciale,  le  globe  de  l'œil 
tournant  autour  de  son  axe  transversal,  on  voit  la  cornée  remonter 
et  venir  s'abriter  dernere  la  paupière  supérieure.  Nous  le  répé- 
tons, au  premier  abord,  ces  malades  semblent  quelquefois  atteints 
de  déplégie  faciale,  mais  ce  n'est  qu'une  apparence  grossière,  et  le 
moindre  examen  montre  de  suite  qu'il  s'agit,  non  point  de  paraly- 
tiques, mais  bien  d'atrophiques. 

Les  muscles  de  l'expression  de  la  face,  se  prennent  donc  à  peu 
près  ensemble,  sensiblement  à  la  môme  époque,  et  l'atrophie  parait 
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n'en  respecter  aucun,  du  moins  parmi  ceux  qui  ont  des  fonctions 
d'une  certaine  importance  (nous  avons  vu  en  effet,  à  l'autopsie  de 
notre  malade,  que  \e  canin  des  deux  côtés  persistait  seul  intact,  les 
autres  ayant  disparu).  Cette  atrophie  peut  quelquefois  être  constatée 
par  la  palpation  dans  certains  muscles  comme  le  frontal,  par 
exemple,  constatation,  beaucoup  moins  facile  dans  d'autres  par  ce 
procédé  (orbiculaire  des  lèvres),  le  tissu  cellulo-graisseux  sous- 
cutané  gênant  lexploration. 

Les  muscles  innervés  par  le  facial,  sont  les  seuls  muscles  de  la 
tète,  qui  soient  atteints  par  l'atrophie,  les  muscles  masticateurs,  les 
muscles  des  yeux,  de  la  langue,  du  pharynx  et  du  voile  du  palais, 
ont  toujours  été  respectés  chez  les  malades  que  nous  avons  obser- 
vés, et  la  même  particularité  ressort  de  la  lecture  des  observations 
de  Duchenne,  qui  ne  mentionne,  dans  aucun  cas,  l'atrophie  des 
muscles  précédents.  Ajoutons  enûn  que  cette  atrophie  faciale  évolue 
du  commencement  à  la  fin,  sans  aucun  trouble  quelconque,  du  côté 
de  la  sensibilité  générale  ou  spéciale. 

L'atrophie  des  muscles  de  l'expression,  une  fois  arrivée  à  un  cer- 
tain degré  de  développement  (et  il  lui  faut  pour  cela,  en  général, 
plusieurs  années),  persiste  seule  pendant  un  temps  en  général  assez 
long,  tout  en  continuant  à  progresser,  mais  de  la  même  façon 
qu'auparavant,  c'est-à-dire  d'une  façon  très  lente*  Au  bout  d'un 
nombre  d'années  variable  (quatorze  ans  dans  TObs.  II,  cinq  ans  dans 
rObs.  VI),  l'atrophie  apparaît  dans  d'autres  muscles  du  corps,  et 
tend  à  se  généraliser. 

Ici,  comme  pour  la  face,  le  début  est  très  difficile  à  préciser  exac- 
tement, car  l'atrophie  se  développe  toujours  très  lentement,  sans  être 
précédée  ou  accompagnée  de  troubles  de  la  sensibilité  ou  de  phé- 
nomènes paralytiques.  C'est  par  les  muscles  des  membres  supé- 
rieurs, que  s'affirme  la  généralisation,  et  il  est  exceptionnel  de  voir 
l'atrophie  s'attaquer  d'emblée  aux  muscles  des  extrémités  inté- 
rieures, comme  dans  l'Obs.  CCXXIII  de  Duchenne  *. 

Les  muscles  de  l'épaule  et  du  bras  sont  d'une  façon  générale, 
ceux  qui  se  prennent  les  premiers,  et  on  peut  dire  que  c'est  là  le 
début  ordinaire,  classique.  Le  trapèze,  le  rhombôide,  le  deltoïde,  le 
biceps,  le  brachial  antérieur,  le  triceps,  le  long  supinateur^  les 
radiauxj  sont  les  premiers  et  en  général  les  seuls  atteints,  pendant 
une  longue  période  de  temps,  avec  le  grand  et  le  petit  pectorale 
Pendant  ce  temps-là  (ce  qui  invite,  à  priorU  à  suspecter  la  nature 
myopathique  de  l'aiTection),  certains  muscles  ou  groupes  de  muscles, 

I.  3«  édition,  p.  1099. 
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Toisins  des  muscles  atrophiés,  se  conservent  presque  indéfiniment- 
Cette  conservation,  fecile  à  reconnaître  pendant  la  vie,  porte,  d*ordi- 
naire^  à  répanle,  sur  les  stis  et  sous-^pineuXy  sur  les  sous-scapu- 
laires  ;  aux  avant-bras  sur  les  fléchisseurs^  et  les  extenseurs  de  la 
main  et  des  doigts,  les  radiato;  étant  pris  à  peu  près  en  même  temps 
que  le  long  swpinatetir,mais  en  général,  d'une  façon  moins  intense  *. 
Quelquefois,  rarement  toutefois,  comme  dans  les  Obs.  II  et  Y,  les 
muscles  du  thénar,  le  court  aMucteur  en  particulier,  se  prennent 
à  peu  près  en  même  temps  que  ceux  de  l'épaule  et  du  bras,  mais 
c'est  là  une  éventualité  peu  commune. 

Uatrophie  frappe  les  muscles  homologues  d'une  façon  symétrique, 
(avec  quelques  variantes  d'intensité  cependant  dans  tel  ou  tel  mus- 
cles), et,  aa  bout  d'un  temps  assez  long,  —  car  l'évolution  de  l'atro- 
phie se  £ait  d'une  fiaiçon  lente,  — les  malades  réalisent  le  tableau  cli- 
nique des  atrophiques  à  type  scapulo-huméral  (de  M.  Vulpîan),  et 
se  présentent  à  Tobservateur  avec  les  caractères  suivants  :  à  l'état 
de  repos,  les  bras  sont  pendants  le  long  du  corps,  les  avant-bras  en 
flexion  et  pronation  légères,  plus  volumineux  que  les  bras.  La  poi- 
trroe  est  déformée  en  avant;  de  convexe  elle  devientt  plane,  parifbis 
même  concave,  le  sternum  formant  alors  une  espèce  de  gouttière, 
dont  les  parois  latérales  sont  limitées  par  les  cartilages  costaux.  Le^ 
épaules  proéminent  en  avant,  les  creux  sous-claviculaires  sont  exa- 
gérés d'une  manière  notable,  les  humérus  abaissés,  et  la  tête  humé^ 
raie  éloignée  de  la  cavité  glenoïde,  souvent  accessible  à  la  palpation; 
les  omoplates  détachées  des  parois  costales  et  comme  flottantes, 
subissent  souvent  une  espèce  de  rotation  autour  de  leur  axe,  de  telle 
sorte  que  leur  angle  interne,  devenu  supérieur,  est  remonté  et  vient 
bire  saillie  dans  le  triangle  sus-claviculaire  (voy.  la  flg.  p.  269). 
Les  bras  sont  réduits  à  l'os  recouvert  de  la  peau,  et  peuvent  être 
embrassés  entre  le  pouce  et  l'index;  à  l'avant-bras,  les  longs  supi- 
niteurs  ont  disparu,  et  les  radiaux  sont  très  diminués  de  volume. 

Les  avant-bras  gardent  très  longtemps  leurs  dimensions,  et  c'est  à 
cette  conservation  de  la  plupart  de  leurs  muscles,  que  les  myopathî- 
ques  doivent  l'apparence  spéciale,  qu'ils  conservent  pendant  presque 
toute  la  durée  de  leur  affection,  apparence  résultant  de  la  dispropor- 
tion souvent  très  marquée,  qui  existe  entre  le  volume  de  leurs  bras 
et  celai  de  leurs  avant-bras.  Les  muscles  de  ces  derniers,  (à  part 
le  long  supii^ateur  et  les  radiaux),  ne  se  prennent  que  très  tardive- 
ment, et  les  fléchisseurs  du  poignet  et  des  doigts,  ont  toujours  été 
reconnus  intacts,  chez  les  malades  que  nous  avons  observés. 

i-  Aux  muscles  de  Tépaule  conservés,  on  peut  ajouter  encore  le  grand  et  le 
petit  rond,  qui  furent  trouvés  intacts  à  l'autopsie  du  malade  de  Fobs.  II. 
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Les  muscles  de  la  main  s'atrophient,  se  prennent  en  général  en 
même  temps  que  ceux  de  Favant-bras,  c'est-à-dire  très  tardivement. 
Au  tbénar;  c'est  le  court  abducteur  qui  se  prend  le  premier,  et  souvent 
pendant  longtemps,  il  est  le  seul  de  ce  groupe  qui  soit  atteint  (Obs.  Y), 
la  main  prend  alors  une  apparence  simienne,  puis  les  interosseux  se 
prennent  à  leur  tour,  mais,  il  est  rare  d'observer  la  main  en  griffe, 
comme  dans  Tatrophie  musculaire  (type  Aran-Duchenne)  ;  ce  que 
Ton  observe  le  plus  souvent,  lorsque  les  extenseurs  sont  en  voie 
d*atrophie,  c'est  la  flexion  des  doigts  dans  la  paume  de  la  main,  par 
tonicité  des  fléchisseurs,  muscles  qui,  comme  nous  l'avons  montré, 
persistent  à  Tétat  normal,  pendant  un  temps  à  peu  près  indéfini. 

Quelle  que  soit  la  période  à  laquelle  soit  parvenue  l'affection,  quel 
que  soit  le  degré  d'atrophie  auquel  soient  arrivés  les  muscles,  on 
constate  toujours  la  conservation  de  certains  d'entre  eux,  dont  noos 
avons  donné  plus  haut  la  nomenclature,  conservation  qui,  comme 
nous  le  verrons  par  la  suite,  est  d'un  précieux  secours  dans  certains 
cas,  pour  arriver  à  établir  le  diagnostic,  à  condition  toutefois  de  ne 
point  prendre  des  muscles  restés  normaux,  pour  des  muscles  envoie 
d'hypertrophie;  ce  sont  là  des  erreurs  plus  faciles  à  commettre  qu'il 
ne  parait  de  prime  abord,  si  l'on  ne  tient  pas  un  compte  suffisant  de 
la  musculature  générale  ^ 

Les  muscles  des  membres]  inférieurs  se  prennent,  en  général,  après 
ceux  des  membres  supérieurs  et  du  tronc,  mais  quelquefois  peu  de 
temps  après  les  membres  supérieurs,  et,  ils  se  prennent  avec  ou  sans 
participation  des  muscles  sacro-spinaux,  et  des  muscles  de  la  région 
abdominale  antérieure  ;  mais,  toutes  choses  égales  d'ailleurs,  ils  sont 
presque  toujours  moins  atrophiés,  que  ceux  de  l'extrémité  supérieure 
du  corps.  Ici,  comme  aux  membres  supérieurs,  les  muscles  de  la 
racine  du  membre  se  prennent  les  premiers,  puis  de  là,  l'atrophie 
s'étend  à  ceux  de  la  cuisse  et  de  la  jambe.  Les  muscles  fessiers 
s'atrophient  d'abord,  puis  les  fémoraux;  l'atrophie  étant  souvent 
à  peu  près  égale  des  deux  côtés,  et  à  peu  près  symétrique  dans  les 
muscles  de  chaque  région,  on  n'observe  pas  d'attitude  vicieuse  des 
cuisses.  Il  n'en  est  pas  de  même  aux  jambes,  où  la  prédominance 
fréquente  de  l'atrophie,  dans  les  muscles  de  la  région  antéro-exteme, 
détermine  un  certain  degré  d'équinisme  du  pied,  et  comme  consé- 
quence, de  la  difficulté  dans  la  marche,  surtout  pour  gravir  un  esca- 
lier ;  dans  certains  cas,  les  malades  marchant  sur  leur  talon  anté- 
rieur, deviennent  de  véritables  digitigrades.  Enfin,  on  peut  observer 
de  l'atrophie  des  muscles  de  la  voûte  plantaire,  et  un  certain  degré 
d'aplatissement  de  cette  dernière. 
1.  Voy.  la  note  de  la  page  306. 
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Les  mnscles  du  dos  (masse  sacro-lombaire)  peuvent  participer 
aussi  à  Fatrophie,  et  une  lordose  considérable,  comme  dans  TObs.  V, 
peut  en  être  la  conséquence,  mais  ces  muscles,  chez  les  différents 
malades  que  nous  avons  observés,  ont  été  moins  souvent  touchés 
que  les  muscles  des  membres  et  du  tronc. 

Enfin,  il  est  certains  muscles,  que  nous  avons  toujours  trouvés 
intacts  chez  nos  malades  ;  ce  sont  les  muscles  profonds  du  cou  et  de 
la  nuque,  car  jamais^  chez  les  plus  atrophiés,  chez  ceux  même  qui 
avaient  perdu  leurs  sterno-mastoïdiens,  nous  n*avons  rencontré, 
une  gêne  quelconque  dans  les  mouvements  de  flexion,  d'extension 
ou  de  rotation  de  la  tête  sur  le  tronc.  Quant  aux  muscles  de  Tabdo- 
men,  ils  participent,  dans  certains  cas,  à  Tatrophie,  et  il  se  produit 
consécutivement  des  déformations  bien  connues,  et  sur  lesquels  nous 
n  avons  pas  à  insister. 

Lorsque  la  myopathie  atrophique  progressive,  s*est  généralisée 
aux  muscles  des  extrémités  inférieures,  et  que  l'atrophie  a  progressé 
dans  ces  derniers,  on  observe  une  particularité  analogue,  à  celle  que 
Ton  constate  dans  les  membres  supérieurs,  à  savoir  une  prédomi- 
nance de  l'atrophie  dans  les  muscles  delà  racine  du  membre,  prédo- 
minance qui,  de  même  qu'aux  membres  supérieurs,  persiste  presque 
indéfiniment,  et  qui  défie  jusqulci  toute  explication,  mais  qui  est 
très  caractéristique  dans  l'espèce,  et  que  l'on  peut  résumer  en  disant 
que,  chez  les  myopathiques  atrophiques,  les  membres  sont  toujours 
l^os  atrophiés  à  leur  racine  qu'à  leur  extrémité. 

Chez  l'enfant,  le  début  par  les  muscles  du  visage  peut  être  consi- 
déré comme  constant,  et  Duchenne,  on  le  sait,  a  beaucoup  insisté 
sur  l'importance  de  ce  caractère  clinique.  On  conçoit  cependant,  la 
possibilité  d'un  début  par  les  membres  supérieurs,  comme  cela  a  été 
observé  quelquefois  chez  l'adulte  ;  on  conçoit  aussi  la  possibilité  d'un 
début  de  l'atrophie,  par  les  membres  supérieurs  et  la  face  tout  à  la 
fois,  et  c'est  ainsi  que  les  choses  se  sont  probablement  passées  chez 
un  de  nos  malades  (Obs.^III).  Mais  à  cet  égard,  nous  ne  pouvons 
jusqu'ici,  rien  affirmer,  les  parents  n'étant  point  les  premiers,  tant 
s'en  but,  à  s'apercevoir  de  l'atrophie  de  la  face  chez  leurs  enfants 
(Obs.  II,  Obs.  V,  Obs.  VI). 

Si  la  myopathie  atrophique  progressive,  débute  le  plus  souvent 
dans  le  jeune  âge,  l'enfance  n'est  peint  la  seule  époque  de  la  vie, 
od  on  puisse  la  voir  survenir.  Comme  nous  l'avons  déjà  indiqué 
tu  cours  de  ce  travail,  la  myopathie  atrophique  peut  débuter  dans 
Vadolescence  ou  dans  Tâge  adulte,  chez  un  individu  bien  portant 
jusque-là.  Ce  début  tardif  est  relativement  rare,  mais  il  a  été  déjà 
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observé  un  cerUin  nombre  de  fois,  et  on  a  môme  vu  Titfection  se 
développer  dans  un  âge  relativement  avancé. 

Le  début  dans  Tadolescence  ou  Fâge  adulte,  peut  réaiid^  phi- 
sieurs  modalités;  ou  bien  la  face  se  prend  la  première,  et  les  choses 
se  passent  ensuite  comme  lorsque  rafTection  débute  dans  Fenfance, 
on  bien  la  face  ne  se  prend  que  consécutivement  aux  membres, 
comme  chez  le  malade  de  TObs.  I,  ou  bien  elle  ne  se  prend  pas 
du  tout,  et  les  myopathiques  sont  des  atropbîques  avec  intégrité 
de  la  face  ^  Nous  n'avons  pas  à  décrire,  la  symptomatologie  de  la 
m  yopathie  atrophique  de  l'adolescence  et  de  Tâge  adulte,  car  la  des- 
cription que  nous  avons  donnée  de  la  myopathie  à  début  infantile 
et  &cial,  s*app]ique  à  celle  de  la  jeunesse  et  de  Tâge  adulte.  Les  mo- 
difications du  faciès  sont  les  mêmes,  et  la  topographie  de  l'atro- 
phie identique  ;  ces  malades  présentent  toujours  le  type  scapulo- 
humerai  et,  par  la  suite,  deviennent  atrophiques  des  membres  infé- 
rieurs, avec  ou  sans  participation  des  muscles  du  dos  et  de  l'abdomen. 
Lorsque  la  face  reste  indemne,  ce  qui  paraît  être  assez  rare,  l'atro- 
phie musculaire  des  membres  peut  faire  penser  de  prime  abord  à 
l'existence  d'atrophie  myélopathique ,  réalisant  le  type  scapu{o- 
huméral,  erreur  que  l'on  peut  éviter  dans  la  plupart  des  cas,  comme 
n  ous  le  verrons  plus  loin  à  propos  du  diagnostic,  en  considérant  cer 
tains  symptômes  particuliers,  que  présentent  les  malades  affectés 
de  myopathie  atrophique  progressive,  et  que  nous  allons  passer  en 
revue  successivement. 

D'une  façon  générale,  (et  ceci  n'est  pas  un  des  caractères  les 
moins  importants  de  l'affection  que  nous  étudions  ici),  on  peut  #re 
que  les  myopathiques  atrophiques,  —  bien  différents  en  cela  des  atro- 
phiques myélopathiques,  —  sont  des  atrophiques  des  muscles  de  la 
vie  de  relation,  et  que  chez  eux,  les  muscles  stnés  annexés  à  des 
appareils  spéciaux,  à  ceux  de  la  vie  animale  en  particulier,  sont  res- 
pectas. C'est  là,  pour  nous,  la  cause  de  la  longue  durée  de  Fexis- 
tence  chez  beaucoup  de  ces  malades,  qui,  souvent,  arrivent  à  un 
âge  avancé. 

Pour  ce  qui  est  des  muscles  qui  président  à  la  mastication  et  à  It 
déglutition,  jamais,  à  aucune  époque  de  Taffection,  on  ne  les  voit 
être  atteints  d'atrophie.  Jusqu'à  la  fin  de  leur  existence,  les  malades 
peuvent  manger  et  d^lutir  leurs  aliments,  sans  difficulté  aucune, 
les  abaisseurs  des  mâchoires  sont  toujours  respectés,  tout  aussi 

i.  Obs.  LXXXin  et  sniy.  de  Dnehenne  (3«  édition),  concernant  un  atrophitpn 
qui  ne  fut  atteint  qu'à  quarante-six  ans,  ses  enfiints  l'étant  depuis  leur  enfance, 
et  chez  lequel,  à  Tâge  de  soixante-quatre  ans,  la  face  était  encore  intacte  {roy. 
plus  loin  le  résamé  des  Obeerv.,  page  324). 
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bien  que  les  élévateurs  (temporal  masséter)  et  ^e  les  diducteors 
(ptérygoîdiens).  La  langue  conserve  toujours  son  volume  et  ses 
mouvements,  le  voile  du  palais  reste  mobile,  ainsi  que  les  constric- 
teurs du  pharynx.  Jamais  on  n'observe,  chez  ces  malades,  aucun 
iympiôme  quelconque  de  paralysie  labio-glosso-laryngée.  U  en 
est  de  même  pour  les  muscles  du  larynx  (muscles  de  la  région 
sus  et  sous-hyoïdienne  et  muscles  du  larynx  proprement  dits),  qui 
ne  présentent  jamais  aucun  trouble,  de  même  aussi  pour  les  mus- 
des  de  Tœil,  qui  conservent  leurs  propriétés,  et  qui,  pendant  le 
sommeil,  lo  rsque  Fatrophie  faciale  est  très  avancée,  nt  basculer 
sur  son  axe  l'organe  de  la  vision,  de  façon  à  venir  abriter  la  cornée 
derrière  la  paupière  supérieure. 

De  même  que  les  muscles  qui  président  à  la  respiration,  dans  le 

larynx,  sont  intacts  aussi  bien  que  les  muscles  vocaux,  et  que  jamais 

on  n'observe  chez  ces  malades,  la  moindre  dyspnée  d'origine  laryngée, 

de  même  les  musdes  respirateun^  persistent  intacts  chez  eux,  ainsi 

que  nous  l'a  démontré  l'autopsie,  contrairement  à  ce  que  nous  avions 

cru  pouvoir  inférer  d'après  l'analyse  clinique.  Chez  le  malade  de 

l'Observation  II,  comme  chez  tous  ceux  que  nous  avons  observés, 

nous  avions  noté  la  conservation  des  mouvements  du  diaphragme, 

mais  le  type  costo-inférieur  du  mode  respiratoire,  et  la  déformation 

de  la  partie  supérieure  du  thorax,  nous  avaient  porté  à  admettre 

l'existence  d'un  certain  degré  d'atrophie  des  muscles  intercostaux. 

Or,  à  l'autopsie,  ces  derniers  muscles  étaient  normaux  et  présen- 

Wient,  comme  le  diaphragme,  les  caractères  de  l'état  physiologique  ^ 

Cette  persistance  de  l'état  physiologique,  dans  les  muscles  striés 

annexés  à  des  appareils  spéciaux,  nous  parait  devoir  être  opposée  à 

l'atrophie  des  muscles  de  la  vie  de  relation,  et  mériter  d'être  prise 

en  sérieuse  considération  au  point  de  vue  du  diagnostic. 

VII 

Étudions  maintenant  les  caractères  que  présentent  les  muscles 
atrophiés,  chez  les  malades  affectés  de  myopathie  atrophique  pro- 
gressive. Tout  d'abord,  il  est  un  symptôme  important  à  noter,  c'est 
l'absence  complète,  chez  ces  myopathiques,  de  toute  espèce  de  con- 
tractions jibrillaires,  ou  de  tremblements  &sciculaires  dans  les  mus- 
cles, qu'il  s'agisse  des  musdes  atrophiés,  en  voie  d'atrophie,  ou  des 


1.  Duehenne  rapporte  cependant  un  cas  (obs.  CCXVII,  3«  édition),  où  ces  muscles 
auraient  été  atrophiés,  mais  il  n'y  a  pas  d'autopsie  à  Tappui  de  cette  affir- 
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muscles  restés  normaux.  Ces  contractions,  si  communes  dans  les 
atrophies  musculaires  d'origine  spinale,  et  qui,  dans  ce  dernier  cas, 
sont  si  faciles  à  constater,  ces  contractions,  disons-nous,  manquent 
complètement  chez  les  myopathiques,  et  Ton  ne  peut  les  faire  appa- 
raître par  aucun  procédé.  C'est  là  un  caractère  clinique,  dont  nous 
aurons  à  faire  ressortir  plus  loin  la  grande  importance  diagnostique. 

Les  muscles  sains,  comme  les  muscles  malades,  ne  présentent 
pas  d'augmentation  vraie  ou  fausse  de  leur  volume,  caractère  cli- 
nique d'une  importance  non  moins  grande  que  le  précédent;  et, 
si  la  plupart  ne  présentent  rien  de  particulier  à  noter  comme 
consistance,  il  n'en  est  pas  de  même  pour  certains,  qui  présentent 
des  modifications  d'autant  plus  curieuses  à  signaler,  qu'on  ne  les 
rencontre  guère  dans  l'atrophie  musculaire  myélopathique  ;  nous 
voulons  parler  du  raccourcissement,  de  la  rétraction  de  certains 
muscles,  du  biceps  brachial  en  particuUer,  et  qui  existe  d'une 
façon  très  nette  chez  trois  de  nos  malades  (Obs.  V,  VI  et  VII). 
Cette  rétraction  des  muscles  précédents,  empêche  ces  malades  de 
mettre  les  avant-bras  sur  la  même  ligne  que  le  bras,  de  produire  en 
un  mot  l'extension  complète;  dans  ce  mouvement,  la  corde  dessinée 
sous  la  peau  par  le  biceps  rétracté  augmente  de  tension,  fait  une 
saillie  plus  marquée,  donne  au  palper  la  sensation  d'une  corde 
tendue,  et  l'on  sent  une  résistance  que  l'on  ne  peut  vaincre,  même 
en  déployant  une  grande  force  musculaire.  En  un  mot,  l'élon- 
gation  complète  des  muscles  précédents  est  impossible,  et  c'est  en 
grande  partie  à  cette  rétraction,  qu'est  due  la  flexion  légère  des 
avant-bras  sur  le  bras,  q^e  l'on  observe  chez  ces  malades,  rétrac- 
tion qui  est  souvent  assez  prononcée,  pour  attirer  d'emblée  l'atten- 
tion de  l'observateur.  Du  reste,  ce  phénomène  peut  s'observer  dans 
d'autres  muscles,  et  c'est  une  rétraction  de  même  nature,  siégeant 
dans  les  muscles  de  la  région  postérieure  de  la  cuisse,  qui  main- 
tient dans  un  état  permanent  de  flexion  assez  prononcée,  la  jambe 
gauche  du  malade  de  l'Observation  V.  Cette  rétraction  des  muscles 
donne,  lorsqu'ils  sont  en  état  de  tension,  une  sensation  de  dureté 
particulière  à  la  palpation,  sensation  que  Ton  ne  retrouve  guère, 
lorsque  ces  muscles  sont  dans  le  relâchement  ^ 

Voyons  maintenant  l'état  de  la  contractilité  volontaire,  dans  les 
muscles  atrophiés.  Eh  bien,  ici,  la  contractilité  musculaire  per- 
siste, tant  qu'il  reste  une  fibre  intacte  pour  ainsi  dire.  Ce  n'est  pas 
un  des  moindres  sujets  d'étonnement  pour  l'observateur,  que  de 
voir  certains  de  ces  malades  réduits  à  l'état  squelettique,  se  s^vir 

1.  Ce  signe  clinique  n'a  pas  encore  été  signalé,  à  notre  connaissance  da  moins. 
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^core  de  leurs  [membres,  pour  la  plupart  des  usages  ordinaires  de 
la  vie.  Les  mouvements,  il  est  inutile  de  le  dire,  sont  limités  et  au 
prorata  du  volume  des  masses  musculaires,  mais  ils  s'exécutent,  et 
jamais,  à  aucun  moment,  on  ne  constate  chez  ces  malades  de  troubles 
paralytiques  ;  ce  sont  des  atropbiques  simples,  chez  lesquels  la  force 
musculaire  est  en  raison  directe  du  volume  des  muscles,  et  la  chose 
n'arien  d'étonnant,  si  l'on  réfléchit  que  chçz  eux,  le  système  nerveux 
central  et  périphérique  étant  indemne,  les  fibres  musculaires  restées 
saines,  sont  actionnées  par  les  nerfs  moteui*s,  comme  à  l'état  phy- 


La  suppression  du  mouvement  volontaire,  l'impotence  fonction- 
nelle des  muscles  n'arrive,  que  lorsque  ces  derniers  ont  disparu,  et 
souvent  même,  en  voyant  les  malades  exécuter  certains  mouvements 
dont  on  les  croit  de  prime  abord  incapables,  étant  donné  l'état 
d'atrophie  de  certains  muscles,  on  peut  voir  qu'il  persiste  encore 
des  vertiges  de  ces  derniers,  jouissant  jusqu'au  bout  de  la  propriété 
de  se  contracter.  C'est  ce  dont  il  est  facile  de  s'assurer,  en  pressant 
entre  les  doigts  la  région  correspondante,  pendant  que  le  malade 
exécute  le  mouvement  dont  on  le  croyait  incapable  :  on  sent  alors 
un  faisceau  musculaire,  qui  n'a  souvent  que  quelques  millimètres 
d'^>aisseur,  durci  et  tendu  sous  le  doigt. 

Chez  les  myopathiques  que  nous  avons  observés,  on  peut  dire 
qa^il  se  passe,  pour  la  contractilité  électrique,  quelque  chose  d'ana- 
logue à  ce  que  l'on  observe  pour  la  contractilité  volontaire,  à  savoir 
qu'elle  ne  disparaît  que  lorsque  le  muscle  est  complètement  détruit. 
Ce  n'est  pas  une  des  particularités  cliniques  les  moins  intéressantes 
de  la  myopathie  atrophique  progressive,  que  de  voir,  chez  ces 
malades,  la  contractilité  électrique  peu  altérée  relativement,  bien 
que  rafifection  soit  déjà  ancienne,  et  que  les  muscles  soient  réduits 
de  Yolome  dans  des  proportions  considérables.  La  contractilité  fara- 
diqae,  mesurée  avec  le  chariot,  n'était  pas  très  altérée,  chez  les 
malades  des  Observations  II,  V,  VI,  VII  (voy.  les  tableaux),  bien  que 
l'atrophie  fût  portée  chez  eux  à  un  degré  extrême,  et  l'on  peut  dire 
d'une  bcon  générale,  que  chez  les  malades  affectés  de  myopathie 
atrophique,  l'état  de  la  contractilité  faradique  est  en  raison  directe 
du  volume  des  muscles,  et  qu'elle  ne  disparaît,  que  lorsque  l'atrophie 
a  détruit  dans  un  muscle,  jusqu'au  dernier  faisceau  primitif.  Cette 
pwticularité  importante  relève  de  la  môme  cause  que  celle  qui,  chez 
ces  malades,  préside  à  la  conservation  du  mouvement  volontaire,  à 
savoir  de  l'intégrité  des  nerfe  moteurs  dans  toute  leur  étendue.  On 
^t,  en  effet,  que  le  courant  faradique  agit  non  point  sur  les  fibres 
musculaires  elles-mêmes,  mais  bien  sur  les  terminaisons  nerveuses 
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cpri  les  animent,  et  il  est  facile  de  comprendre  comment,  dans  la 
myopathie  atrophique,  où  les  nerfe  sont  indemnes^  le  courant  £va- 
dique  actionnant  ces  derniers,  peut  faire  contracter  les  faisceaux 
musculaires  correspondants,  jusqu'à  la  dernière  rangée  de  sarcoos- 
éléments.  C'est  ainsi  que  doit,  suivant  nous,  être  interprétée  la  dimi- 
nution peu  considérable,  de  Texcitabilité  faradique  des  muscles  dans 
cette  affection,  excitabilité  qui  ne  disparait  complètement,  que  lors- 
que le  muscle  lui-même  n'est  plus  constitué  que  par  des  gaines  vides 
de  substance  contractile.  Du  reste,  cette  action  des  nerfe  sur  les 
muscles,,  ne  cessant  qu'avec  la  destruction  complète  de  oes  derniers, 
est  encore  plus  facile  à  comprendre  dans  le  cas  actuel,  si  l'on  réflé- 
diit  que,  comme  nous  Tindiquerons  plus  loin,  l'atrophie  du  muscle 
dans  la  myopathie  atrophique,  est  une  atrophie  simple,  sans  trace  de 
processus  irritatif  du  côté  des  noyaux  musculaires,  sans  modificatioii 
de  la  substance  contractile.  La  même  cause  nous  rend  compte  do 
peu  d'altération  de  l'excito-motricité  du  nerf  facial,  dans  cette  môme 
afifection . 

Quant  à  la  contractilité  galvanique,  elle  est  également  diminuée,  et 
diminuée  suivant  la  formule  de  l'état  normal,  car,  si  pour  obtenir 
NFG,  il  faut  un  plus  grand  nombre  d'éléments  que  chez  l'homme 
sain,  en  revanche,  il  faut  toujours  un  nombre  d'éléments  encore 
plus  grand  pour  obtenir  PFG.  Il  y  a  donc  diminution  simple,  sans 
inversion  de  la  formule  normale,  NFC  est  toujours  >  PFG  ou  K  aS Z 
>  AnSZ,  et  il  n'existe  pas  de  réaction  de  d^nérescence  *.  Par  contre, 
la  contraction  secondaire  est  quelquefois  très  marquée.  La  sensibilité 
électro-musculaire  est  conservée  comme  à  l'état  normal;  quanta  la 
contractilité  idio-musculaire  elle  existe  très  rarement,  et  en  général 
elle  est  d'une  constatation  difficile. 

Dans  la  myopathie  atrophique  progressive,  on  peut  dire  que  l'état 
des  réflexes  tendineux,  est  en  raison  directe  du  volume  des  masses 
musculaires,  et  que,  par  conséquent,  ils  diminuent  d'intensité,  à 
mesure  que  l'atrophie  fait  des  progrès,  pour  disparaître  lorsque  cette 
dernière  est  très  avancée  (Obs.  I,  Il  et  V).  Dans  certains  cas  cepen- 
dant, le  réflexe  patellaire  peut  disparaître  avant  toute  trace  d'atrophie 
dans  les  muscles  de  la  cuisse,  comme  on  peut  s'en  convaincre  en 
parcourant  les  Obs.  III  et  IV.  S'agi(-il  ici  d'une  coïncidence  fortuite; 
la  chose  nous  parait  peu  probable,  par  la  bonne  raison  que  le  réflexe 
patellaire  ne  manque  guère  chez  les  sujets  sains,  et  que  d'un  autre 
côté,  il  s'agit  ici  de  deux  atrophiques  héréditaires  appartenant  à  la 
même  famille.  Gette  absence  du  réflexe  patellaire,  dans  ces  deux  cas, 

i.  S^Qf  dans  un  seul  muscle,  le  deltoïde  du  côté  droit  (Obs.  V> 
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encore  inexplicable  pour  nous,  mérite  d'être  prise  en  sérieuse  con- 
sidération^ car  elle  lend  à  montrer  que  la  valeur  du  phénomène  du 
genou,  quelque  grande  qu'elle  soit  en  clinique,  est  loin  d*être  absolue, 
et  que  ce  phénomène  peut  faire  défaut,  chez  des  myopathiques,  bien 
avant  que  Tatrophie  se  soit  montrée  dans  les  membres  inférieurs  ^ 
La  sensibilité  générale  et  spéci^e  persistent  intactes  pendant  toute 
la  durée  de  Taffection,  il  en  est  de  même  des  sphincters.  La  peau  ne 
présente  aocan  trouble  trophique  et  le  tégument  cOtané  ne  parait 
pas  avoir  de  tendance  à  se  cyanoser  au  contact  de  l'air,  ainsi  qu'on 
l'observe  dans  les  amyotrophies  spinales.  Quant  au  tissu  cellulaire 
soQS-cutané,  son  épaisseur  est  variable  suivant  les  malades;  chez  la 
phipart  il  est  mince  et  dépourvu  de  graisse,  chez  d*autres  il  est 
d'une  épaisseur  un  peu  plus  considérable,  variant  avec  la  possibilité 
de  formatjoa  d'un  certain  degré  d  adipose  sous-cutanée. 

VIU 

Après  avoir  indiqué  les  symptômes  de  la  myopathie  progres- 
sive, voyons  comment  évolue  cette  affection.  La  marche  est  essen- 
lieUemenl  chronique,  et  Valrophie  progresse  d'une  façon  lente, 
mus  continue,  sans  rémission  apparente,  du  moins  dans  les  cas 
qu'il  nous  a  été  donné  d'observer.  Dans  les  cas  où  le  début  a  lieu 
dans  la  seconde  enfance,  le  plus  souvent,  l'atrophie  reste  pendant 
des  années  cantonnée  aux  muscles  de  la  face,  qu'elle  détruit  peu  à 
peu.  Ce  n'est  que  plus  tard  que  les  muscles  du  tronc  se  prennent  à 
leur  tour,  et  en  général  après  plusieurs  années.  Chez  le  malade  de 
rObs.  II,  Talrophie  n'a  gagné  les  membres  supérieurs,  que  qua- 
torze ans  après  avoir  débuté  par  les  muscles  de  la  face,  mais  cet 
intervalle  est  en  généi-al  moins  long  (voy.  les  Obs.  III,  V,  VI  de  ce 
travail,  et  les  Observations  CXXII  et  CXXIII  de  Duchenne  *). 

Quelle  que  soit  l'époque  du  début  de  la  myopathie  atrophique, 
qu'elle  se  développe  dès  Tenfauce  ou  plus  tard,  que  la  face  soit  prise 
ou  non  la  première,  elle  n'en  est  pas  moins,  par  sa  nature,  essen- 
tiellement et  fatalement  progressive,  et  finit  par  s'étendre  à  la 
plupart  des  muscles  du  corps.  Cette  généralisation  n'est,  comme 

1.  Avant  que  Tautopsie  de  noire  malade  (Obs.  II)  eût  démontre  la  nature  myo- 
palhique  de  Tatrophie  musculaire  progressive  de  renfance,  cette  abolition  du 
réflexe  pateliaire  chez  les  malades  précédents  (Obs.  111  et  IV),  sans  atrophie 
lucane  des  muscles  de  la  cuisse,  eût  pu  être  considérée  conune  largement  suffi- 
sante, pour  conclure  à  la  nature  myélopathique  de  cette  alTection.  Tant  il  est 
vrai  qu'en  clinique,  un  seul  signe  a  bien  rarement  une  valeur  absolue,  et  snfO- 
wnle  par  elle-même  pour  assurer  un  diagnostic. 

2.  Obs.  CXXn  et  CXXIII  (S-  édition,  p.  1099  et  suiv.). 
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nous  l'avons  dit,  qu'une  question  de  temps,  avec  des  différences 
cependant  d'un  malade  à  l'autre,  quant  à  la  rapidité  avec  laquelle 
elle  se  fait.  Il  est  des  cas  (Obs.  Il)  où  les  malades  arrivent  à  on 
état  squelettique,  en  un  nombre  d'années  assez  restreint;  dans 
d'autres,  la  marche  est  beaucoup  plus  lente,  ain^  chez  les  deox 
frères  dont  Duchenne  a  rapporté  l'histoire  *.  Il  existe  donc  des  diffé- 
rences, quant  au  temps  que  met  la  généralisation  à  se  produire, 
révolution  lente  est  la  règle,  mais  tôt  ou  tard,  les  malades  arrivent, 
à  un  état  semblable,  à  celui  des  malades  des  Obs.  I,  II  et  V  de  ce 
travail. 

Du  reste,  et  c'est  là  un  point  de  la  question  que  nous  croyons 
devoir  mettre  en  évidence,  la  marche  du  processus  peut  être 
variable  chez  un  même  malade.  A  l'évolution  lente  peut  succéder 
une  évolution  très  lente,  et  c'est  là  un  fait  que  nous  avons  pu  cons- 
tater plusieurs  fois.  En  revoyant  nos  malades  à  plusieurs  années  de 
distance  (Obs.  V),  nous  avons  pu  constater  chez  eux  que  l'affection, 
tout  en  continuant  à  progresser,  semblait  se  ralentir  dans  sa  marche, 
et  c'est  là,  toutes  choses  égales  d'ailleurs,  une  circonstance  plutôt 
favorable,  et  qui  compense  un  peu  la  gravité  du  pronostic,  car  si  la 
myopathie  atrophique  est  essentiellement  progressive,  si  jusqu'ici 
nous  ne  l'avons  jamais  vue  s'arrêter,  et  encore  moins  rétrograder, 
sa  marche  est  parfois  tellement  lente,  que  ses  progrès  peuvent  en 
être  insensibles  d'une  année  à  l'autre. 

Ce  qu'il  y  a  de  remarquable,  c'est  de  voir  combien,  chez  ces 
malades,  l'état  général  peut  rester  longtemps  indemne,  lorsqu'ils 
sont  dans  des  conditions  d*hygiène  satisfaisante;  la  chose,  du  reste, 
est  facile  à  comprendre,  étant  donnée  chez  eux  l'intégrité  constante, 
des  muscles  annexés  aux  fonctions  de  la  vie  végétative.  L'absence 
de  troubles  quelconques,  du  côté  des  muscles  de  la  mastication  et 
de  la  déglulition  d'une  part,  leur  permet  de  se  nourrir  dans  des  con- 
ditions normales  ;  d'autre  part,  les  muscles  de  la  respiration  restant 
indemnes  *,  on  conçoit  que  l'hématose  continue  à  se  faire  d'une 
façon  à  peu  près  normale  :  nous  disons  à  peu  près  normale,  car  les 
muscles  auxiliaires  de  la  respiration  ne  sont  pas  respectés  par 
l'atrophie.  Les  myopathiques  sont  des  atrophiques  qui  peuvent  vivre 
longtemps,  vingt,  trente,  quarante  ans  et  même  davantage,  mais, 

1.  Obs.  LXXXÏV  et  LXXXV  (3«  édition,  p.  518  et  suiv.). 

2.  Dans  un  seul  cas,  Patrophie  des  muscles  respiratoires  a  été  observée  par 
Duchenne  (obs.  CCXXVI  et  CGXXVII),  loco  citato,  p.  1101.  Mais,  comme  nous 
Tavons  déjà  fait  remarquer  précédemment,  l'absence  d'autopsie  dans  ce  cas 
permet  de  faire  des  réserves,  car  chez  notrfe  malade  de  TObs.  II,  la  conservaUon 
des  muscles  intercostaux  constatée  après  la  mort,  était  loin  de  pouvoir  être 
soupçonnée  pendant  la  vie,  étant  données  les  déformations  du  thorax. 
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dans  certaines  conditions  d'hygiène  défectueuse,  surtout  après  un 
séjour  prolongé  dans  les  hôpitaux,  ils  arrivent  à  réaliser  les  condi- 
tions favorables  à  la  contagion  de  la  tuberculose.  Si  le  pronostic  est 
toujours  très  grave  (le  mot  progressif,  ajouté  au  nona  de  cette 
maladie  Tindique  suffisamment),  il  n'est  pas  fatal. 

IX 

La  manière  d'opposition  que  nous  croyons  pouvoir  établir,  entre 
le  pronostic  de  l'atrophie  musculaire  myopathique,  et  le  pronostic 
de  l'atrophie  musculaire  myélopathique,  repose  sur  ce  que  nous  ont 
appris  et  les  Observations  de  nos  malades,  et  les  Observations  que, 
rétrospectivement,  nous  avons  cru  pouvoir  interpréter  dans  le  sens 
de  la  myopathie  atrophique.  Ces  Observations,  dont  la  caractéristique 
est  la  participation  de  la  face  à  l'atrophie,  sont  presque  toutes  fran- 
çaises. En  effet,  dans  la  littérature  étrangère  nous  n'avons  pu  trouver 
qu'une  seule  Observation  *,  —  de  date  toute  récente,  —  dans  laquelle 
l'atrophie  de  tous  les  muscles  de  la  face  soit  notée  chez  un  malade 
atrophique  des  membres.  Nous  ferons  remarquer  que,  chez  presque 
tous  ces  atrophiques  de  la  face  et  des  membres,  dont  nous  donnons 
les  Observations  plus  loin,  la  topographie  de  Tatrophie  des  muscles 
des  membres  est  la  même,  c'est-à-dire  que,  chez  presque  tous,  le 
type scapulohuméral  existe,  avec  conservation  des  avant-bras,  et, 
que  chez  quelques-uns,  l'absence  de  contractions  fibrillaires  dans 
les  muscles  malades,  est  nettement  indiquée. 

La  première  Observation  d'atrophie  musculaire  progressive,  avec 
participation  de  tous  les  muscles  de  la  face,  à  l'atrophie,  est  due  à 
Cniveilhier.  (Mémoire  sur  la  Paralysie  musculaire  atrophique.  Bul- 
letins de  l'Académie  de  médecine,  1852-1853,  t.  XVIII.  Obs.  II  du 
mémoire.)  En  voici  le  résumé  : 

Obs.  II  —  Legrand  Adolphe,  berger,  dix-huit  ans,  est  porté,  le  30  mai  1 848, 
à  la  Chanté.  Amaigrissement  extrême,  membres  supérieurs  et  inférieurs 
extrêmement  gi*êles,  cette  gracilité  tient  non  seulement,  à  l'absence  complète 
de  graisse  sous-cutanée,  mais  bien  plus  encore  à  l'atrophie  du  système 
musculaire,  atrophie  musculaire  qui  est  générale.  Cette  atrophie  s'accom- 
pagne d'une  paralysie  générale  du  mouvement.  Les  muscles  de  la.  face 
participent  à  cette  atrophie  et  à  cette  paralysie,  aussi  la  face  est-elle 
«ans  expression,  ce  qui  donne  à  Legrand  un  air  hébété.  Un  seul  muscle 

1.  Obs.  de  Remak  (de  Berlin),  p.  288.  Dans  les  observations  de  Zimmerlin  les 
muscles  innervés  par  la  !•  paire,  ne  sont  pas  tous  pris.  Voir  plus  loin,  le  tra- 
vail de  ce  dernier  auteur.  Dans  Tobs.  de  Lichtheim,  le  facial  inférieur  était  seul 
touché,  dans  celle  de  Mossdorf,  p.  290,  Télat  de  la  face  est,  comme  nous  l'avons 
montré,  d'une  interprétation  assez  complexe. 

Rev.  de  méd.,  tomb  y.  —  1885.  21 
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fie  la  faôe  a  été  HMpeeté,  c^ai*  l'orbioalaire  des  paapières,  eiioûte  sa  ooo* 
tvad^Ti  ^êt'Me  très  incomplète,  car  les  bords  libres  des  paupières  ne 
peuvent  arriver  au  oontacL  Mort  par  variole.  Autopsie*  Système  ner- 
TCttx  intact,  moelle»  bulbe  et  cerveau*  Les  nerfs  périphériques  sont  aussi 
volumineux  qu'à  Vétat  sain.  Atrophie  de  presque  tous  les  muscles  da 
corps,  le  sous-scapuZatre  est  intact,  c'est,  avec  le  petit  pectoral,  le  seul 
respecté  aux  membres  supérieurs.  Dans  les  membres  inférieurs,  atrophie 
des  muscles  très  prononcée. 

Cette  Observation  eslt  la  première,  à  notre  connais^oice,  dbms 
laquelle  l'atrophie  des  muscles  de  la  face,  (facial  inférieur  et  bcial 
supérieur),  soit  notée  ches  un  malade  atteint  d'atrophie  mtsciilaire 
*  progressive.  Cette  atrophie  faciale  n'avait  point  échappé  aa  génie 
d^observation  de  Tilhistre  médecin,  et,  dans  TObs.  IIIdeMa  anénoire 
(Obs.  de  Lecomte),  Ouveilhier  note  bien  Tatrophie  de  certaias 
muscles  de  la  face,  mais  fait  remarquer  que  cette  atrophie  o'atteiat 
que  Torbiculaire  des  lèvres,  et  qu'elle  s'accompagne  de  paralysie  de 
la  langue,  et  de  troubles  dans  le  mécanisme  de  la  déglutition  ^  œs 
derniers  phénomènes  faisant  défaut  chez  le  malade  de  TObs.  II.  Daas 
ce  même  mémoire,  Cruveilhier  dit  qu'il  lui  a  été  donné  d'observer 
deux  cas  d'atrophie  musculaire  de  l'enfance,  ayant  débcAé  par  les 
muscles  de  la  face. 

Deux  ans  plus  tard,  en  1855,  Duchenne  rapporte  plusieurs  exen- 
ples  d'atrophie  de  Torbiculaire  des  lèvres,  au  cours  de  l'atroplde 
musculaire  progressive,  mais  dans  ces  cas  l'oiinculaire  seul  étant 
pris,  il  est  difficile  d'affirmer  que  tous  se  rappoitent  à  des  mfopa» 
thiques,  bien  que  nous  inclinions  vers  cette  interprétation,  car 
ces  malades  présentent  le  type  scapulo-huméral ,  la  plupart  arec 

1.  Cette  Ob3.  TII  (Lecomte,  saltimbanque)  est  classique,  car  c'est  la  première 
fois,  que  Tatrophie  des  racines  antérieures  fut  constatée  dans  Tatrophie  muscu- 
laire progressive.  Lecomte  succomba  à  l'atrophie  du  diaphragme  et  des  inter- 
costaux,  et,  à  Tautopsie,  Torbiculaire  des  lèvres,  surtout  sa  moitié  inférieure,  fat 
seul  trouvé  altéré  de  tous  les  muscles  de  la  face.  Uhypoglosse  était  extrêmement 
atrophié,  ainsi  que  les  racines  antérieures  de  la  moelle.  La  langue  était  en  voie 
d'atrophie,  masquée  par  de  l'infiltration  graisseuse.  Les  nerfs  moteurs  des  membres 
étaient  extrêmement  diminués  de  volume^  et  réduits  au  nêvrilemme,  dam  lesémi- 
nences  thénar  et  hypothénar, 

Cruveilhier  ne  relève  pas  ce  contraste  singulier,  entre  l'intégrité  des  nerfs  péri- 
phériques chez  Legrand,  et  l'atrophie  extrême  des  mêmes  nerfs  chez  Lecomte. 
Si  ce  contraste  eût  frappé  Cruveilhier,  il  eût,  du  même  coup,  créé  l'atrophie 
musculaire  myopathique  et  l'atrophie  musculaire  myélopathique  (avec  atrophie 
des  racines  antérieures).  Cruveilhier,  comme  nous  avons  fait  à  l'autopsie  de 
L...  Eugène,  —  Obs.  II  de  notre  travail,  page  93  —  eût  fait  de  Legrand,  berger 
de  dix-huit  ans,  un  atrophiqne  myopathique^  car  l'observation  de  ce  malade  doit 
être  aujourd'hui,  regardée  comme  un  tj'pe  de  myopathie.  Cruveilhier,  qu'on  ne 
Toubtie  pas,  ne  mentionne  pas  les  contractions  fibrillaires  chez  Legrand  (myopa- 
thique), et  insiste  au  contraire  sur  leur  existence  chez  Lecomte  (myélopaibiqae). 
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conservation  des  muscles  des  avant-bras  et  des  ^ambes^  aucun 
d'eux  n'est  atteint  dé  paralysie  bulbaire,  et  chez  presque  tous  l'atro- 
phie musculaire  a  évalué  d'une  façon  très  lente. 

Obs.  XXVIII.  -—  M.  B. ,  âgé  de  vingt-deux  ans,  exploré  en  1853  :  atrophie 
complète  du  grand  dentelé^  des  trois  portions  du  trapèze,  du  rhomboïde 
gauche^  incomplète  de  TaTiguZaire  gauc/ie  et  du  rhomboïde  droit.  L'atro- 
phie a  envahi  presque  tontes  les  régions,  respectant  certains  muscles,  entre 
autres  ceux  des  avant-bras  et  des  jambes.  A  la  face,  i*orbiculaire  des 
lèvres  a  entièrement  disparu,  ce  qui  lui  donne  un  aspect  toutparticu* 
lier  1.  (Electrisation  localisée,  l'*»  édition,  1855.  p.  311  et  331,  fig  57  et  64). 
Duchenne  reproduit  l'histoire  de  ce  malade  dans  ses  éditions  suivantes 
fig.  73  et  74  (-2«  édition),  fig.  123  et  124  (3*  édition),  et  note  que  Patrophie 
s'est  étendue  aux  membres  supérieurs,  les  aT?ant-6ras,  les  sus  et  sotts- 
èpineux,  étant  restés  normaixx.  Pas  d'hérédité  directe  ou  collatérale, 
longue  durée  de  l'affection,  marche  très  lente. 

Obs-  XXXV.  —  Madame  X demeurant  rue  Saint-Honoré,  n»  122, 

explorée  en  4852  :  atrophie  des  grands  dentetés  et  des  trapèzes  à  l'excep- 
tiOD  du  faisceau  claviculaire.  La  plupart  des  muscles  du  tronc  étaient 
atrophiés  chez  cette  malade.  Elle  avait  aussi  perdu  son  orbiculaire 
des  lèvres.  Il  n'est  pas  fait  allusion  à  l'hérédité  (l**»  édition,  1855,  p.  331). 

Obs.  XXIX.  —  Madame  X....,  âgée  de  vingt-cinq  ans,  demeurant  rue 
Montmartre,  n<*  40  :  atrophie  des  grands  dentelés,  des  trapèzes  et  des 
r/iomôoides.  L'atrophie  est  généralisée  chez  cette  malade,  bien  que  cer' 
tàins  muscles  soient  parfaitement  intacts.  Uorbiculaire  des  lèvres  est 
enliéremenl  atrophié.  Pas  mention  d'hérédité  {{'^  édition,  p.  331,  fig.  58; 
2«  édition,  fig.  66,  Obs.  CI,  p.  459;  3e  édition,  fig.  117,  Obs.  LXXX). 
Dochenne  insiste  sur  Vabsence  de  contractions  fibrillaires  dans  ce  cas. 

Obs.  XXXVI.  —  M.  X...,  exploré  en  1852  :  atrophie  du  grand  dentelé^ 
des  trapèzes  et  des  rhomboïdes.  Ce  cas  offre  la  plus  grande  analogie  avec 
VObs.  XXVni,  par  sa  généralisation  et  par  les  muscles  qui  ont  été  envahis 
par  l'atrophie  graisseuse  progressive.  Sur  le  tronc  ce  sont  aussi  les  mêmes 
mtiacles  qui  ont  été  détruits.  Aux  membres  supérieurs  les  muscles  des 
aianf-braa,  aux  membres  inférieurs  ceux  des  jambes,  sont  très  déve- 
loppés, tandis  que  les  muscles  des  bras  et  de  la  cuisse,  sont  plus  ou  moins 
développés.  A  la  face,  on  ne  retrouve  plus  Vorbiculaire  des  lèvres.  Pas 
d'allusion  à  ITiérédilé  (!•••  édition,  p.  332). 

Obs.  XCVIII.  A  ce  fait  lugubre,  je  dois  ajouter  celui  d'un  jeune  homme, 
que  j*ai  vu  dernièrement  en  consultalion  avec  mon  confrère  M.  Maubec, 
et  qui  a  perdu  successivement  tous  les  muscles  commandés  par  la  sep' 
iième  paire,  une  grande  partie  des  muscles  du  tronc,  des  bras  et  des 
cuisses.  J'ai  retrouvé  à  l'aide  de  la  faradisation  les  débris  de  quelques-uns 

1*  Celte  atrophie  de  l'orbiculaire  n'est  indiquée  que  dans  la  l'«  édition,  1853, 
P- 133  (3«  cas). 
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de  ces  muscles,  dont  on  pouvait  encore  provoquer  quelques  faibles  con- 
tractions, sur  le  tronc  et  les  membres;  et,  phénomène  bizarre,  qu'on 
n*observe  que  dans  cette  maladie!  au  milieu  de  ce  désastre  musculaire, 
on  voyait  sur  ce  jeune  homme  les  muscles  des  avant-bras,  des  mains 
et  des  jambes,  excessivement  développés  et  jouissant  d*une  force 
athlétique.  Malgré  le  soin  que  M.  Maubec  et  moi,  avons  mis  à  fouiller 
dans  les  antécédents  de  ce  malheureux  jeunej  homme,  nous  n'avons  pu 
découvrir  d'autre  cause  de  sa  maladie  qu'une  influence  héréditaire;  et 
en  effet,  sa  sœur  à  peine  âgée  de  douze  ans  perd  déjà,  comme  lui,  les 
muscles  de  la  face  (!'•  édition,  1855,  p.  580). 


i 


k'^. 


^^. 


Dans  la  troisième  édition  de  son  livre,  Duchenne  rapporte  un  assez 
grand  nombre  de  nouvelles  observations  d'atrophie  musculaire 
progressive  de  FenEance,  avec  participation  de  la  face,  et  insiste  sur 
ce  fait,  que  la  face  se  prend  la  première  et  d'assez  bonne  heure. 
Une  de  ses  observations  (LXXXIIl  et  suiv.)  concerne  un  adulte,  dont 
la  face  resta  indemne  bien  qu'elle  fût  atrophiée  chez  trois  de  ses 
enfants.  Voici  le  résumé  de  ces  observations  : 


Ob8.  LXXXIII,  LXXXIV.  LXXXV.  M.  X...,  âgé  de  soixante^iuatre 
ans,  dont  le  père  est  mort  atrophique,a  sept  enfants,  quatre  bien  portants, 
dont  un  cependant  a  les  {étires  grosses  et  peu  mobiles.  Les  deux  derniers, 
frère  et  sœur,  ont  commencé  à  s^atrophier  de  la  face  à  l'âge  de  cinq  ans, 
atrophie  qui  a  progressé  et  s'est  étendue  entre  onze  et  douze  ans.  aux 
muscles  des  épaules,  des  bras  et  du  thorax,  puis  plus  tard  aux  muscles 
des  cuisses.  Duchenne  les  vit  lorsqu'ils  avaient,  l'un  trente  et  un,  Tautre 
quarante  et  un  ans,  et  à  ce  moment  les  muscles  des  avant-bras  et  des 
mains  étaient  indemnes.  Le  père  ne  fut  atteint  d'atrophie  que  longtemps 
après  ses  enfants,  et  chez  lui  l'afTection  débuta  par  les  muscles  des  épaules, 
pour  atteindre  ensuite  les  muscles  d'autres  parties  du  corps;  Tatrophie 
avait  à  peu  près  la  même  topographie  que  chez  ses  enfants,  mais  la  face 
resta  indemne^  et  elle  l'était  encore  lorsque  Duchenne  vit  ce  malade 
seize  ans  après  le  début  de  son  atrophie.  (3«  édition,  1873,  p.  518.) 

Obs.  CCXXII.  —  Garçon  de  treize  ans,  atrophie  des  muscles  de  la  face, 
des  muscles  du  tronc  et  des  épaules  (scapulss  alatse),  Vatrophie  de  h 
face  date  de  l'enfance,  et  celle  des  muscles  du  tronc  a  commence  à  Tâge 
de  treize  ans.  Hérédité  maternelle.  La  grand'mère  a  été  atteinte  à  Tâge 
de  dix-neuf  ans,  elle  a  actuellement  soixante  ans,  l'oncle  maternel,  âgé  de 
trente-trois  ans,  avait  été  atteint  à  l'âge  de  treize  ans.  Chez  tous  deux 
l'atrophie  n'avait  atteint  que  les  muscles  des  membres  supérieurs.  Chez  la 
mère,  l'affection  était  congénitale,  et  était  restée  stationnaire  à  la  face  : 
comme  son  fils,  elle  avait  les  lèvres  épaisses  et  tombantes  (fig.  251, 
p.  1098,  3«  édition). 
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Obs.  CCXXIII.  —  Atrophie  des  miiscles  de  Wface  et  des  membres  chez 
un  enfant  de  neuf  ans,  la  face  s'étant  prise  à  trois  ans,  les  muscles  des 
membres  inférieurs  et  du  tronc  à  cinq  ans,  et  ceux  des  membres  supé- 
rieurs entre  six  et  sept  ans.  Hérédité  maternelle.  La  mère  est  atrophique 
de  la  face  et  des  membres  supérieurs  depuis  l'âge  de  dix-neuf  ans  {Type 
scapulo-humèral).  Un  frère  âgé  de  quatorze  ans  est  également  un  scapulo- 
humerai,  avec  face  atrophiée  (fig.  252-553-254,  p.  1099,  3«  édition). 

Âtrophiques  de  Tenfance  sans  hérédité. 

Obs.  CCXXIV.  —  Atrophie  de  la  face  débutant  à  Tâge  de  sept  ans, 
s'étendant  à  quatorze  ans  aux  membres  supérieurs,  au  tronc  et  aux 
membres  inférieurs  plus  tard.  Pas  d'hérédité  (3«  édition,  p.  1100,  fig.  1 
et  2  de  Talbum  de  l'édition  de  1881). 

Obs.  CCXXV.  —  Atrophie  de  la  face,  se  généralisant  aux  membres  et 
au  tronc  à  l'âge  de  treize  ans.  Pas  d* hérédité  (p.  1100  de  la  2«  édition, 
fig.  10  de  Talbum  précédent). 

0d8.  CCXXVI  et  CCXXVII.  —  Atrophie  musculaire  progressive,  chez 
deux  garçons  de  familles  difTérentes,  débutant  entre  six  et  sept  ans  par  les 
muscles  de  la  face,  et  gagnant  vers  Tâge  de  dix  ans  chez  l'un,  de  douze 
ans  chez  l'autre,  les  autres  muscles  du  corps.  Mort  de  l'un  d'eux  par 
atrophie  des  muscles  inspirateurs.  Pas  d* hérédité  (p.  1101,  3«  édition). 

Enfin  dans  la  planche  II  (3*  édition,  1873),  Duohenne  a  reproduit  un 
atrophique  héréditaire,  (face  et  membres),  le  type  scapulo-huméral  est 
très  net.  Nous  n'avons  pu  en  retrouver  Tobservation  clinique,  Duchenne 
relate  ce  fait  de  la  façon  suivante  :  «  Atrophie  progressive  de  l'enfance,  qui 
a  débuté  à  sept  ans  par  l'orbiculaire  des  lèvres  et  par  quelques  autres 
muscles  de  la  face,  ef  qui,  à  quatorze  ans,  a  détruit  successivement  une 
grande  partie  des  muscles  des  membres  supérieurs  et  du  tronc.  La  para- 
lysie pseudo-hypertrophique,  ayant  été  confondue  anatomiquement  et 
pathogéniquement,  avec  l'atrophie  musculaire  progressive,  cette  figure 
peot  servir  au  diagnostic  différentiel  •  (looo  citato.  p.  598). 

Dans  toutes  les  observations  précédentes  S  les  malades  atteints 
d'atrophie  des  muscles  de  la  £ace ,  sont  âtrophiques  également  du 
tronc  et  des  membres,  et  chez  eux,  la  distribution  de  l'atrophie  dans 
les  muscles  des  membres  supérieurs  réalise  le  type  scapuio-huméral, 
particularité  clinique  observée  également  chez  tous  nos  malades,  et 
dont  nous  aurons  à  relever  l'importance  par  la  suite. 

La  myopathie  atrophique  progressive  est,  comme  nous  Tavons 
indiqué  maintes  fois  dans  le  cours  de  ce  travail,  une  affection  essen- 
tiellement propre  à  la  seconde  enfance,  mais,  comme  nous  l'avons 

1.  Dans  une  seule  de  ces  observations,  la  face  est  intacte  (obs.  LXXXITT), 
3*  édition. 
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aussi,  elle  n'est  point  Tapanage  exclusif  de  cette  dernière,  et 
t  s'observer  à  toutes  les  périodes  de  la  vie,  chez  Tadolescent, 
z  l'adulte,  et  même  à  un  âge  assez  avancé. 
»ans  ces  derniers  cas,  à  début  plus  ou  moins  tardif,  tantôt  la  face 
prise,  tantôt  elle  reste  indemne,  mais  quoi  qu'il  en  soit,  ces  atro- 
ques  ont  toujours  la  même  apparence,  ce  sont  des  atrophiques  à 
B  scapulo-huméral,  qui,  lorsque  la  face  reste  indemne,  ne  diflô- 
t  des  atrophiques  à  début  infantile,  que  par  Tintégrité  du  faciès; 
is  ici  se  présente  une  difficulté. 

les  malades,  chez  lesquels  la  fece  est  intacte,  ne  présentent  rien 
prime  abord,  qui  les  distingue  des  myélopathiques  à  type  scapulo- 
néral,  surtout  si  Ton  ne  retrouve  chez  eux  aucune  hérédité,  des- 
idante  ou  collatérale,  pouvant  mettre  sur  la  voie  d'une  affection 
opathique.  Mais^  si  dans  bien  des  cas,  la  difficulté  est  grande, 
us  reviendrons  là-dessus  au  point  de  vue  du  diagnostic),  dans 
atres  on  peut  arriver  à  reconnaître,  avec  de  grandes  chances  de 
titude,  la  nature  purement  musculaire  de  l'afifection.  La  topo- 
phie  de  Tatrophio  dans  les  membres  supérieurs  (type  scapulo- 
néral],  la  conservation  à  peu  près  indéfinie  de  certains  muscles, 
s  et  sous-épineux,  sous-scapulaire,  fléchisseurs  du  poignet  et 
;  doigts),  Tabsence  de  contractions  fibrillaires,  la  diminution 
iple  de  la  contractilité  électrique,  la  rétraction  fréquente  de  cer- 
Qs  muscles,  l'intégrité  des  muscles  annexés  aux  appareils  de  la  vie 
^étative,  enfin  la  marche  très  lente  de  l'afFection,  sont  autant  d'élé- 
nts  de  diagnostic  dont  la  réunion  chez  un  même  malade,  permet 
iliminer  d'emblée  l'idée  d'atrophie  musculaire  myélopathique. 
7est  à  l'aide  de  ces  différents  caractères,  que  nous  avons  pn 
specter,  chez  plusieurs  malades,  l'existence  de  la  myopathie  atro- 
ique  progressive,  bien  que  la  face  parût  intacte;  nous  nous 
rnerons  à  rapporter  l'observation  suivante,  concernant  un  jeune 
mme,  atrophique  type  scapulo-huméral,  que  l'un  de  nous  a  eu 
ccasion  d'observer  dans  le  service  de  M.  Yulpian,  pendant  une 
ppléance  de  vacances,  et  qu'il  suit  depuis  trois  ans.  Ce  jeune 
mme  fut  diagnostiqué  myopathique,  malgré  l'absence  de  toute 
redite  directe  ou  collatérale,  par  suite  d'une  modification  partica- 
re  des  biceps,  analogue  à  celle  constatée  chez  les  malades  des 
s^VetVL 


«.  VII.  —  Atrophie  musculaire  à  type  scapulo-huméral  chez  un 
feune  homme  de  vingt-neuf  ans.  Rétraction  des  biceps.  Intégrité 
ies  avarU-bras  et  des  mains.  Grosses  lèvreêr  sans  atrophie  nette  de 
Vorbiculaire.  Atrophie  des  muscles  du  bassin,  des  cuisses  et  des 
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fâmbes.  JnUgriU  du  réflexe  paUlUir^^  pa»  de  eontractione  fibril* 
laires.  Diminution  simple  de  la  contra^ctUité  faradique  et  galva- 
nique. Pas  d'hérèdUé.  {Personnelle).  Restemblance  frappante  de  ce 
maiade^  avec  celui  représenté  dans  la  figure  124  de  la  >  édition 
de  Duchenne. 

Le  Dominé  F..  Jean^  âgé  de  dix-neuf  ans»  «mployé^  entre  le  7  juUlet 
i883,  dans  le  aerriee  de  M.  Vulpian,  anpplée  par  M.  Dejerine»  salle 
Saliit-Denis,  lit  n*  d. 

Père  bieo  portant,  mère  néTropathe^  pas  d'atiophiquee,  dans  la  funille  ^. 
Le  nudade  présente  les  attributs  du  tempéramei^t  strumeux.  Il  y  a  trois 
$Êm  (le  malade  avait  alors  seize  ans»  il  a  grandi  beaucoup,  et,  à  partir  de 
cette  épocfiMy  il  a  reatarqué  que  sa  )anibe  droite  s'affaiblissait,  puis,  quel^ 
quss  mois  après,  le  même  phénomène  se  produisit  dans  la  jambe  gauche. 
En  mèfloe  fcemps^  il  s'aperçut  que  ses  jambes  maigrissaient,  il  éprouva  à 
la  même  époque,  et  il  les  ressent  encore,  des  douleurs  dans  les  jambes 
et  dans  les  reins,  La  marche  devint  de  plus  en  plus  difficile  et  fatigante, 
et,  au  bout  d'un  an  et  demi  après  le  d^ut  des  accidents,  il  marchait  sur 
la  pointe  du  pied»  A  Tâge  de  dix-huit  ans,  ses  épaules  et  ses  bras,  com- 
mencèrent à  devenir  faibles  et  à  maigrir.  Depuis  deux  ans,  le  malade 
ressent  des  palpitations  de  cœur,  de  Tessoufilement,  et  il  a  eu  des  hémo- 
ptysies  pendant  tout  le  cours  de  l'hiver  dernier.  Nerveux,  caractère  très 
impressionnable. 

État  actuel.  Lorsqu'on  découvre  le  malade,  on  voit  apparaître  sur  la 
poitrine  un  érythème  très  intense,  durant  quelques  instants,  et  l'on  cons- 
tate les  déformations  ordinaires  de  Tatrophie  à  type  scapulo-huméral. 
bk  poitrine  est  aplatie  à  sa  face  antérieure,  les  épaules  faisant  saillie  en 
anntles  deux  bras  pendant  le  long  du  corps,  les  avant-bras  légèrement 
Ûécbis,  sensiblement  plus  volumineux  que  les  bras,  les  omoplates  sont 
•aillantes,  le  bord  spinal  est  flottant,  et  ces  difiérentes  déformations  sont 
à  peu  près  symétriques. 

Afem6re  supérieur  droit.  Le  trapèze  est  passablement  atrophié  surtout 
dans  sa  partie  inférieure,  de  même  pour  le  rhomboïde;  le  sous-épineux 
a  son  volume  normal,  le  deltoïde  est  diminué  de  volume  surtout  dans  sa 
partie  antérieure.  La  face  antérieure  du  bras  est  très  diminuée  de  volume 
(biceps  ef  brachial  antérieur).  On  ne  peut  étendre  complètement  le  bras, 
et  ramener  sur  la  même  ligne  que  Tavant-bras  ;  dans  ce  mouvement  le 
biceps  rétracté  résiste,  et  se  dessine  sous  forme  d'une  corde  mince  et 
tendue,  résistant  au  doigt.  Le  triceps  est  peu  atrophié.  A  Tavant-bras  le 
long  supinaleur  à  disparu,  et  les  radiaux  sont  très  diminués  de  volume, 
mais  les  autres  muscles  de  Tavant-bras,  extenseurs  des  doigts,  fléchis- 
seurs du  poignet  et  des  doigts,  sont  intacts  et  très  développés,  et  la 
force  musculaire  remarquablement  conservée.  La  main  a  sa  forme  nor- 


1.  Ces  renseignements  ne  sont  qae  de  seconde  main,  car  nous  n'arons  pu  Toir 
les  parents,  ni  les  autres  enfants;  par  conséquent  il  reste  un  point  de  doute 
au  sujet  de  l'hérédité. 
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maie,  le  thénar^  Vhypothénar  et  les  interosseux,  sont  normaux  comme 
et  comme  fonctions* 

bre  supérieur  gauche.  Même  distribution  de  Tatrophie  qu*à 
le  deltoïde  est  moins  atrophié,  le  trapèze  et  le  rhomboUde  le 
>eu  près  autant  qu*à  droite.  Le  triceps  brachial  est  intact  ou  à  peu 
)  biceps  et  le  brachial  antérieur  sont  aussi  atrophiés  qu'à  droite, 
nsion  complète  de  Tavant-bras  est  également  impossible,  par  suite 
«traction  des  biceps.  Le  long  supinatcur  a  disparu,  les  radiaux 
bs  atrophiés,  les  autres  muscles  de  Vavant-bras  et  de  la  main, 
c*omme  à  droite.  Les  grands  pectoraux  sont  très  atrophiés,  et  les 
3us-claviculaire8  très  apparents.  Les  muscles  sacro-spînaitjc  sont 
»nt  en  voie  d*atrophie,  le  malade  est  fortement  cambré  en  avant 
i).  Les  mouvements  exécutés  par  le  malade  sont  en  raison  directe 
ime  de  ses  muscles,  et  il  peut  se  servir  de  ses  membres  pour 
usages  ordinaires  de  la  vie,  sans  paralysie  aucune.  Les  muscles 
eurs  sont  intacts. 

MENSURATIONS 

Droit.  Gauche, 

it-bras  à  10  centim.  au-dessous  de  Folécrane.      24  c.  1/2  24  c. 

à  10  centim.  au-dessus  de  l'épicondyle 21  20      1/2 

ires  inférieurs.  Atrophie  marquée  des  muscles  du  bassin^  des 
et  des  jambes»  Aux  cuisses,  l'atrophie  est  à  peu  près  aussi 

ée  dans  les  muscles  de  la  région  antérieure,  qu'à  la  région  pos- 

.  Aux  jambes  1  atrophie  est  assez  prononcée,  le  mollet  droit 
atrophié  que  le  gauche,  mais,  des  deux  côtés,  Tatrophie  est  nota- 
plus  prononcée  dans  les  muscles  de  la  région  antéro-exteme, 

)roduction  d'un  double  équin.  Le  malade  marche  comme  un  digi- 
Il  marche  en  se  dandinant,  sur  la  pointe  du  pied,  le  talon  relevé 
la  voûte  du  tarse  fait  une  saillie  considérable  à  la  face  dorsale 

,  et  cette  déformation  persiste  pendant  le  repos.  En  marchant,  il 

mouvements  latéraux  du  bassin  (déhanchement).  Le  malade  est 
très  vite  fatigué.  Aux  jambes  il  existe  un  peu  d'adipose  sous- 
Le  réflexe  patellaire  est  conservé.  Pas  trace  de  contractions 

res  dans  aucun  muscle. 

MENSURATIONS 

Droit.  Gaache. 

}e,  &  10  centim.  au-dessus  de  la  rotule...      35  c.  36  c 

à  20  centim.         —  —    ...      38      1/2  39      1/2 

)e,  à  14  centim.  au-dessous  de  la  rotule..      30  31 

à  22  centim.  —  —     ..      26  27 

l'âge  de  16  ans,  les  mollets  du  malade  avaient  39  centim.  de  tour. 

Les  lèvres  sont  grosses  et  saillantes,  l'inférieure  surtout,  mais 
le  peut  si  filer  et  rire  sans  difficulté,  la  physionomie  est  expres- 
ntelligente. 

nsibilité  générale  et  spéciale  est  intacte.  Sphincters  indemnes, 
aérai  satisfaisant,  soufHe  doux  au  premier  temps  ,  dans  le 
le  espace  intercostal  gauche.  L'examen  des  poumons  ne  permet  de 
r  rien  d'anormal. 
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Diagnostic.  Atrophie  myopathique  à  type  scapulo-huméral,  chez  un 
jeune  sujet.  Le  diagnostic*  fut  basé  sur  la  rétraction  des  biceps,  l'absence 
de  contractions  fibrillaires,  et  Tabsence  de  réaction  de  dégénérescense 
(▼oir  plus  loin  les  tableaux). 

TraitemenL  Hydrothérapie,  faradisation  quotidienne  des  muscles, 
toniques. 

Le  malade  quitte  le  service  le  15  août  dans  le  même  état,  et  y  rentre 
Pannée  suivante  (2  juillet  1884),  au  no  25  de  la  salle  Saint-Denia 

État  actuel  le  5  juillet.  L'atrophie  a  peu  progressé  depuis  Tannée 
dernière^  n'a  pas  atteint  de  nouveaux  muscles,  la  topographie  de  l'atro- 
phie est  la  même  qu'à  cette  époque,  c'est  toujours  le  type  scapulO'hU" 
mérai,  aveo  atrophie  des  membres  inférieurs. 

Membres  supérieurs.  La  progression  de  l'atrophie  y  est  un  peu  moins 
apparente  qu'aux  membres  inférieurs,  les  avant-bras  ùrappent  toujours 
par  leur  développement,  les  mains  sont  normales,  sans  trace  d'atrophie 
d'aucun  muscle.  Le  deltoïde  est  un  peu  plus  atrophié  à  droite  qu'à 
gauche^  mais  l'atrophie  de  ces  muscles  n'a  guère  progressé  depuis 
Vannée  dernière,  le  trapèze  est  également  plus  touché  à  droite  qu'à 
gauche,  le  rhomboïde  et  le  grand  dentelé  de  même,  et  l'omoplate  du 
o6té  correspondant,  plus  détachée  du  tronc  qu'à  gauche.  Les  grands 
pectoraux  sont  à  peu  près  dans  le  même  état  qu'il  y  a  un  an. 

Le  triceps  gauche  est  peu  altéré,  beaucoup  moins  que  le  droit  dans 
lequel  l'atrophie  a  progressé.  Les  biceps  sont  dans  le  même  état,  et  la 
corde  qu'ils  dessinent  sous  la  peau,  lorsque  les  bras  sont  pendants,  est 
toujours  très  apparente,  rétraction  musculaire  empêchant  d'étendre  com- 
plètement les  avant-bras.  L'atrophie  très  prononcée  des  biceps  porte 
aussi  sur  le  muscle  brachial  antérieur  de  chaque  côté.  Â  l'avant-bras 
les  longs  supinateurs  ont  disparu,  et  les  radiaux  sont  diminués  de 
volume,  les  autres  muscles  de  Vavant-bras  et  de  la  main,  sont  intacts 
et  très  développés,  force  musculaire  très  marquée. 

A  la  /ace,  les  lèvres  sont  toujours  grosses,  mais  très  mobiles,  rien  de 
particulier  aux  autres  muscles.  Langue,  voile  du  palais  et  pharynx, 
musculature  et  fonctions  normales.  Intégrité  des  muscles  respirateurs. 
Pas  de  tremblements  fibrillaires  dans  aucun  muscle. 

Aux  membres  inférieurs,  l'état  est  le  même,  le  malade  est  toujours 
digitigrade,  marche  sur  les  orteils,  en  cambrant  fortement  le  tronc  en 
avant  (atrophie  des  sacroHspinaux).  L'atrophie  des  muscles  du  bassin, 
des  jambes  et  des  cuisses,  ne  paraît  guère  plus  accusée  que  l'année  der- 
nière, aux  jambes  elle  est  toujours  prédominante  dans  la  région  antéro- 
externe,  d'où  la  déformation  des  pieds»  signalée  plus  haut.  Le  réflexe 
pàtellaire  est  conservé.  État  général  satisfaisant. 

Etat  de  la  contractilité  faradique  en  83  et  84.  Méthode  polaire,  appareil 
à  chariot  (minimum  d'excitation  entre  10  1/2  et  il  c). 
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15  jaUkt  ISSa.  30  îoUlei  ISSi. 

Droit.                Gaoche.  Droit.  Gauche. 

Grand  pectoral 8  c.               8  c.  i/2  8  c.  1/2  8  c. 

Deltoïde 8  8  10  !• 

Biceps 0  0  0                 • 

Triceps 9  1/2  10  91/2àl0  10 

Fléchisseurs  de  TaTant-liras. .  10  i/2  10  1/2  «t  1/2  à  11  H  \f% 

Long  supinateur 0  0  0                0 

Radiaux 6  7  5à6            8 

Extenseurs 8  8  8                8 

Cubital  posiérievr 9  »  9  f /f         9  1/2 

Nerf  radial  dans  la  gouttière.      9  1/2  9  1/2  9                9  1/2 

Trapèze 9  1/2  9  1/2  9  1/2         9  1/2 

Grand  dentelé 9  1/2  f  1/2  9  1/2         «  */2 

Triceps  crtiral 9  8  8(1)           9  1/2(9 

Région  post.  de  U  caisse  (3).      1  à  7 1/2  7  1  /2  à 8  7                7 

Région  interne  de  la  cuisse.  8  7  1/2  à  8  i/2      8  8 

Jambe,  région  an  t.  externe.  8  1/2  7  1/2  à  8  7               8 

—          —      postérieure..  8  à  8  1/2  8  1/2  8                S 

La  eontractilité  galvanique,  examinée  en  t883  et  1884,  montre  m 
diminution  simple  de  NFG  et  PFG,  sans  inTersion  de  la  formule  nor- 
male, partant  sans  réaction  de  dégénérescenoe. 

La  consistance  des  différents  muscles  ne  présente  rien  de  particulier 
à  noter,  à  part  la  rétraction  des  biceps. 

L'Observation  précédente  nous  parait  être  un  exemple  incontet- 
table  de  myopathie  atrophique  progressive,  et  Thypothëse  d*uii6 
adultération  spinale  fut  éliminée  d'emblée,  malgré  Tabsence  de 
l'hérédité,  à  cause  de  la  présence  de  certains  caractères  cliniques, 
dont  les  principaux  sont  les  suivants.  Tout  d'abord,  la  conserva* 
tion  de  certains  muscles^  au  milieu  d'autres  en  voie  d'altératioa 
(sous-épineux),  l'absence  de  contractions  fibrillaires,  la  conservation 
des  réflexes  tendineux,  l'intégrité  de  la  plupart  des  muscles  de 
Favant-bras  et  de  la  main  (sauf  le  long  supinateur  et  les  radiaux), 
intégrité  faisant  partie  des  caractères  cliniques  du  type  scapulo- 
huméral,  et  enfin  surtout,  la  rétraction  des  biceps^  rétraction  per- 
ceptible à  distance,  empêchant  le  malade  d'étendre  complètement 
les  avant-bras,  et  de  ramener  ces  derniers  sur  la  même  ligne  que 
le  bras.  Cette  rétraction,  d'autant  plus  facile  à  constater,  que  l'on 
voulait  davantage  étendre  le  bras,  n'était  perceptible  que  dans  l'ex- 
tension ;  lorsque  l'avant-bras  était  à  demi-fléchi  ou  k  l'état  de  repos, 
le  biceps  étant  en  rel&chement,  la  palpation  des  bicqps  ne  dénotait 
rien  d'anormal,  tandis  que  pendant  l'extension,  se  dessinait  sens 
la  peau,  une  corde  dure  au  toticfaer,  comme  chez  les  malades  des 

(i)  Ck)ntraclion  secondaire  très  marquée. 

(2)  Atrophie  un  peu  moins  prononcée  qu*à  droite. 

(3)  fiien  que  l'atrophie  des  niasses  muscnlaires  des  cuisses  fût  assez  pronoocéo, 
le  réflexe  patellaire  était  encore  nettement  appréciable. 
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Obs.  V  et  Vi,  mais  le  phénomèDe  était  plus  pronoûcô  que  chez  ces 
deroiers.  U  s'agit,  en  qq  mot,  dans  le  cas  actud,  d'un  véritable 
raocoarciasement  musculaire. 

Lorsque  l'on  parcourt  les  différentes  Observations  d'atrophie  mus- 
culaire prc^ressive ,  publiées  jusqu'ici ,  on  en  trouve  un  certain 
nombre,  ayant  trait  à  des  atrophiques  adultes  (type  scapulo-huraé- 
rai),  avec  intégrité  de  la  face,  et  présentant  des  caractères  cliniques 
tout  à  fait  conformes,  dans  certains  cas,  à  ceux  que  nous  avons 
assignés  plus  haut,  à  la  myopathie  atrophique  dp  l'adulte.  Toutefois, 
ces  observations  sont  moins  nombreuses,  que  celles  concernant  des 
atrophiques  avec  participation  de  la  £ace,  ce  qui  nous  confirme 
encore  dans  l'opinion,  que  nous  avons  émise  au  courant  de  ce  tra- 
fii],  à  savoir  que  la  myopathie  atrophique  progressive,  avec  locali- 
sation faciale  primitive  et  début  infantile  type  facio-scapulo-humé- 
rai,  parait  être  plus  fréquente,  du  moins  dans  notre  pays,  que  la 
myopathie  uniquement  scapulo-huméral.  Voici  ces  observations  résu- 
mées :  la  première  observation  clinique,  dans  laquelle  on  trouve 
une  bonne  description  de  l'atrophie  musculaire  progressive,  date  de 
1847,  elle  est  due  à  Dubois  (de  Neufchâtel),  et  concerne  un  cas  à 
type  scapulo-huméral,  chez  un  jeune  homme  : 

0b8.  résumée.  —  T...  Emile,  agriculteur,  dix-huit  ans,  vient  me  con- 
sulter le  !«''  décembre  de  Tannée  dernière,  pour  un  amaigrissement  et  une 
faiblesse  musculaire,  dans  les  muscles  des  épaules,  des  bras,  et  du  haut 
de  U  poitrine.  Il  me  dit  que  cette  atrophie  avait  commencé  deux  ans 
auparavant  par  le  bras  gauche,  et  s'était  étendue  ensuite  au  bras  droit. 
Uo  an  plus  tard,  douleurs  dans  les  articulations  des  muscles  thoraciques 
et  le  long  des  nerfs.  Les  deux  humérus  pendent  aux  épaules,  comme 
ceux  d'un  squelette  monté,  le  devant  de  la  poitrine  est  d'une  maigreur 
rmnarquable,  ainsi  que  les  fosses  scapulalres,  tandis  que  les  avant-bras 
paraissent  comparativement  bien  nourris.  Le  diamètre  de  chaque  bras 
(atrophie  extrême  des  biceps  et  des  triceps)  n'est  que  de  4  à  5  cent.  Les 
avant-bras  sont  faibles  et  maigres,  comparativement  au  développement 
des  membres  pelviens,  mais  font  cependant,  par  leur  volume  le  contraste 
le  plus  extraordinaire  avec  les  bras.  Intégrité  de  la  sensibilité.  La  tempé- 
rature est  la  même  dans  les  parties  atrophiées  que  dans  le  reste  du  corps. 
Emile  peut  serrer  avec  la  main  très  énergiquement.  Les  mouvements  de 
la  main  et  des  doigts  sont  rapides,  ainsi  que  la  pronation  et  la  supination 
{Gazette  médicaU,iS\l). 

L'état  de  la  face  n'est  pas  indiqué  ;  on  ne  mentionne  ni  contractions 
fibrillaires  ni  hérédité.  Ces  cas  nous  paraît  avoir  trait  à  la  myopathie 
atrophique,  étant  donnés  Page  du  sujet  et  la  topographie  de  Tatrophie. 

Ob8.  CIV.  —  Type  scapulo-huméral.  M.  B...,  âgé  de  vingt-deux  aûa, 
de  haute  stature,  et  très  musclé,  si  Ton  en  juge  par  ce  qui  lui  reste  de 
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nuscles.  Début  de  l'afTection  en  1846.  En  1853,  je  constate,  à  Faide 
le  Texploration  électro-musculaire,  que  le  biceps  avait  à  peu  près  com- 
plètement disparu,  mais  que  le  triceps  brachial  était  encore  considé- 
rablement développé  ;  je  no  retrouvai  pas  le  long  supinateur,  mats  tou6 
es  autres  muscles  de  V avant-bras  et  de  la  main  étaient  intacts;  le 
ieltoîde^  le  sovsépineux,  le  grand  rond,  le  sus-épineux  et  l'angulaire 
ie  Vomoplate,  étaient  à  peu  près  à  l'état  normal,  mais  le  trapèze,  le 
rhomboïde,  le  grand  dentelé  et  le  grand  dorsal,  avaient  disparu.  A  gau- 
che, les  muscles  des  bras  étaient  également  atrophiés,  mais  en  sens 
nverse,  c'est-à-dire  que  le  triceps  était  presque  entièrement  détruit  et 
]ue  le  biceps  avait  beaucoup  moins  souffert  que  du  côté  opposé,  où  il 
l'y  avait  plus  de  long  supinateur,  de  grand  dorsal,  de  trapèze,  ni  de 
]rand  dentelé.  Aux  membres  inférieurs,  les  extenseurs  de  la  jambe  sur 
ta  cuisse  étaient  considérablement  atrophiés,  mais  j'en  retrouvai  encore 
les  traces  par  l'exploration  électro-musculaire.  Marche  lente  de  TaifectioD. 
Pas  d'hérédité,  face  intacte.  (2«  édition,  1861,  p.  478,  fig.  73  et  74.  i^  édi- 
tion, 1855,  flg.  57  et  64.  3e  édition,  1873,  fig.  124  et  123.) 

Obs.  cil  —  Type  scapulo- humerai,  chez  un  jeune  homme  de  vingt- 
deux  ans,  héréditaire  depuis  trois  générations  chez  les  aînés  de  la  famille. 
Les  avant-bras,  ainsi  que  les  muscles  des  jambes  sont  conservés,  la  face 
est  intacte  (p.  465,  fig.  76,  77.  78, 2«  édition,  1861,  et  fig.  127, 128  et  129  de 
la  3«  édition).  Ce  cas  n'est  pas  net  au  point  de  vue  de  la  forme  de  la  myo- 
pathie, et  se  rapproche  de  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  à  débat 
tardif,  plutôt  que  de  la  myopathie  atrophique  progressive. 

Obs.  CXXL  —  Type  scapulo- humerai  Bonnard,  mécanicien,  âgé  de 
vingt-cinq  ans,  sans  antécédents  pathologiques.  Début  de  TafTection  en 
1848.  État  actuel  en  décembre  1850.  Tronc  d'une  maigreur  extrême. 
Pactes  m(acL  Â  la  face  antérieure  de  la  poitrine,  la  peau  semble  appli- 
quée immédiatement  sur  les  côtes,  de  telle  sorte  que  cette  poitrios 
offre  Taspect  d'un  thorax  de  squelette  ;  les  clavicules  et  les  épaules  sont 
très  saillantes  en  avant,  et  creusent  transversalement  la  face  antérieure 
de  la  poitrine.  Attitude  vicieuse  des  omoplates,  abaissement  du  moi- 
gnon de  répaule.  Le  bras  gauche  est  un  tiers  à  peu  près  moins  volu- 
mineux que  le  bras  droit;  le  biceps  offre  à  peine  le  volume  de  Tindexi 
sa  partie  supérieure,  dans  l'étendue  de  deux  pouces  à  deux  pouces  et  demi. 
Atrophie  du  triceps,  du  long  supinateur  et  des  radiaux.  L'atrophie  est 
disposée  de  la  même  façon  à  droite.  Le  développement  considérable  des 
muscles  non  atrophiés,  forme  un  contraste  frappant  avec  les  précédents. 
Contractions  fibrillaires  des  muscles.  Traitement  par  la  faradisatioo 
localisée  ;  Bonnard,  qui  était  forgeron,  put  reprendre  son  métier  au  bout 
de  six  mois.  Chaque  année  Bonnard  vient  me  visiter.  Aujourd'hui,  en 
mai  1860,  sa  guérison  s'est  maintenue  depuis  huit  ans  (2«  édition,  1861, 
p.  535,  fig.  67  et  68.  Malade  dont  il  est  question  aussi  dans  la  1*^  et  la 
3«  édition). 

L'amélioration  durant  de  si  longues  années,  est  en  faveur  de  la  myopa- 


Digitized  by 


Google 


IjAKDOUZY  et  DEJERINE.  —  MYOPATHIE  ATROPHIQUE     333 

thie»inais  les  contractions  fîbrillaires  des  muscles  plaident  pour  la  myelo- 
pathie. 

Obs.  ci.  —  J'ai  été  appelé  à  soigner  conjointement  trois  femmes,  qui 
avaient  perdu  de  chaque  côté  les  grands  dentelés,  les  trapèzes  et  les 
rhomboïdes,  après  avoir  porté  de  lourds  fardeaux  sur  les  bras  pendant 
un  temps  très  long.  Leurs  membres  supérieurs  étaient  intacts.  Chez  une 
de  ces  femmes,  ayant  une  énorme  courbure  du  tronc,  et  une  atrophie  des 
muscles  de  l'abdomen,  la  maladie  tend  à  se  généraliser,  car  elle  a  en  outre 
perdu  Vorbiculaire  des  lèvres  et  quelques  autres  muscles  de  la  face,  et 
les  membres  inférieurs  commencent  à  s'atrophier.  Nous  avons  déjà  men- 
tionné ce  cas,  à  propos  de  l'atrophie  des  muscles  de  la  face  (Obs.  XXIX). 
On  observe  chez  cette  malade,  dit  Duchenne,  un  phénomène  bizarre 
propre  à  cette  maladie,  c'est  qu'à  côté  des  muscles  détruits,  on  voit 
les  autres  muscles  parfaitement  intacts.  On  est  sur  tout  frappé  du 
développement  des  pectoraux  et  des  muscles  des  membres  supérieurs.  Je 
dois  encore  signaler  un  fait  important,  qui  s'est  montré  chez  cette  ma- 
lade, et  que  j'ai  noté  assez  souvent  dans  d'autres  cas  :  c'est  Vabsence 
de  contractions  fîbrillaires.  Enfin,  cette  femme  n*a  jamais  éprouvé  la 
moindre  douleur  (2«  édition,  p.  459). 

Obs.  CXVIII.  Type  scapulo-huméral,  et  atrophie  des  muscles  de  la 
région  antéro-exteme  des  jambes.  Début  de  l'affection  remontant  à  onze 
années.  Face  intacte,  pas  d'hérédité  notée.  Mort  du  choléra.  A  l'autopsie, 
atrophie  d'un  grand  nombre  de  muscles,  atrophie  non  diffuse  ;  on  trouve 
des  muscles  parfaitement  sains,  au  milieu  d'autres  ayant  complètement 
disparu,  les  sics  et  sous-épineux,  le  sous-scapulaire  et  les  fléchisseurs 
de  la  main  et  des  doigts  sont  intacts.  La  moelle  épinière  est  normale. 
Une  attention  toute  particulière,  a  été  donnée  à  l'examen  des  racines 
spinales.  Il  a  été  impossible  d'y  découvrir  aucune  atrophie  (Autopsie 
faite  par  Axenfeld).  Pas  d'examen  microscopique  (2^  édition,  1861,  p.  521 
et  soiv.) 

L^intégrité  des  racines  antérieures,  dans  le  cas  actuel,  a  beaucoup 
de  valeur,  car  elles  ont  été  examinées  avec  d'autant  plus  de  soin 
par  Axenfeld,  que  Cruveilhier  l'avait  constatée  un  an  auparavant,  à 
l'autopsie  de  Lecomte.  Cette  intégrité  des  racines,  rapprochée  des 
lésions  constatées  dan^  les  muscles,  atteignant  ceux-ci  isolément, 
fait  songer  immédiatement  à  une  atrophie  myopatbique,  opinion  qui 
est  encore  corroborée  par  la  longue  durée  de  Taifection.  Il  est  plus 
que  probable  qu'il  s'agit  ici  d'un  cas  de  myopathie  atrophique  pro- 
gressive, avec  int^rité  des  muscles  de  la  face. 

Quant  aux  deux  autres  «itrophiques  à  type  scapulo-huméral,  représentés 
fîg.  69-70  et  71-72,  p.  458-459  de  la  1'»  édition,  et  reproduits  dans  les  éditions 
suivantes,  il  est  impossible  de  se  prononcer  sur  la  nature  de  l'atrophie 
dans  ces  doux  cas,  les  observations  cliniques  étant  trop  peu  détaillées. 
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Ob8.  LIIL  —  Atrophie  muscuL  progressive.  Hérédité.  Intégrité  de  Is 
imoe»  Hôpital  de  la  Charité,  service  de  M.  Cruveilhier  (Saint-Ferdimoid, 
no  21)  :  M.  X.»..,  capitaine  au  long  cours,  a  toujours  joui  d'une  bonne 
santé.  Une  de  ses  sœurs  ei  deux  de  ses  oncles  maternels  ont  succombé 
à  Vatrophie  musculaire  progressive.  Début  do  Tatrophie  il  y  a  deux  ans, 
avec  crampes.  Le  malade  est  réduit  à  Tétat  squelettiquo  lors  de  son  entrée 
àThôpital.  Atrophie  du  diaphragme.  Intégrité  delà  face.  Contractions 
fibrillaires.  Mort  par  bronchite  (1«  édition,  1855,  p.  459). 

Cette  observation,  bien  que  ne  concernant  pas  un  type  scapulo-huméral, 
rentre  dans  la  myopathie  atrophique,  étant  donné  l'hérédité,  bien  que  les 
contractions  fibrillaires  puissent  faire  songer  à  l'atrophie  myélopaÛiique. 

L'Observation  XXI  de  Friedreich(pl.  VIII  et  IX)  concernant  un  atn>- 
gUque  à  type  scapulo-huméral,  a  trait  vraisemblablement  aussi  à  on 
myopathique,  étant  donné  la  durée  et  la  topographie  de  TafTecticHi; 
face  intacte,  orbiculaire  labial  droit  atteint  ^ 

F.  Guig....  trente  ans,  journalier.  Début  de  l'atrophie  à  seize  ans,  par 
une  faiblesse  du  bras  gauche,  atrophie  extrême  du  bras,  deux  ans  plus 
tard.  A  vingt  ans,  atrophie  lentement  progressive  du  bras  droit,  attei- 
gnant le  même  degré  de  développement  qu'à  gauche,  au  bout  de  seize 
ans  seulement.  Depuis  huit  ans,  scapulse  alatw.  Depuis  un  an,  atrophie 
et  faiblesse  des  deux  jambes.  Face,  langue,  pharynx  intacts.  Un  peu  d! hy- 
pertrophie de  la  moitié  gauche  de  Torbiculaire  des  lèvres,  qui  est  proé- 
minent de  ce  côté,  lorsque  le  malade  le  contracte. 

Une  observation  d'Âran  a  trait  vraisemblablement  aussi  à  la  myo- 
pathie, elle  concerne  un  cas  du  type  scapulo-huméral,  ayant  débuté 
à  seize  ans,  et  à  évolution  très  lente.  (Aran,  Recherches  sur  une 
maladie,  etc.  Arch.  gén.  de  médecine,  \S50). 

Dans  une  Observation  de  Ross,  concernant  une  atrophique  femme, 
à  type  scapulo-huméral  avec  intégrité  de  la  face,  et  chez  laquelle 
raffection  évolua  d'une  façon  lente,  Tétat  des  muscles  des  mem- 
bres inférieurs,  ceux  des  mollets  en  particulier,  plaide  en  fareur 
de  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  plutôt  que  de  la  myopathie 
atrophique  progressive.  (Obs.  de  Charlotte  A...,  âgée  de  quarante- 
deux  ans  '.) 


I  Après  avoir  exposé  la  symptomatologie,  la  marche  et  le  pronostic 

[  de  la  myopathie  atrophique  progressive,  il  nous  reste  à  traiter  de 

|f  son  diagnostic.  Pour  cela,  nous  établirons  deux  catégories  de  Mis, 

^  1.  Friedreich  (loco  ciiato),  p.  494. 

}  2.  Ross.  Diseuses  ofthe  nervous  System.  T.  I,  2»  édition,  1883,  p.  944,  fig.  4  et6 

^  de  la  planche  II,  et  fig.  199,  200  et  201  du  texte. 
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qm  fat  mropiftliiB  a  liéhaté  daas  ren&noe,  ou,  qu'au  coq- 
elle  n'est  moÊmmm  que  plus  tard,  p^idant  radolesceuce  ou 
râee^dttlte. 

Lonqiw  Futropitte  coauneiice  à  se  montrer,  dans  les  muscles  de 
tee  dHm  eaCuit,  le  diagnostic  i>eut  être  difficile  au  début,  car  il 
s'iagit  d^iae  afTectioa  peu  connue,  et  à  laquelle  on  ne  songe  pas  de 
priiBe  «bord.  L'immobililé  plus  ou  moins  prononcée  du  masque 
ftcial,  peut  donner  le  change.  Ton  pevt  se  croire  en  présence  d'un 
entant,  dont  linteQigence  est  peu  développée,  et  c*est  ainsi  que  les 
cboses  se  sont  passées,  ime  fois  à  notre  connaissance.  Cependant, 
mène  an  débat,  M  existe  d^à  une  déformation  des  lèvres,  suffisante 
pour  éveOler  TattenitioD,  ak>rs  môme  que  Tenfuit  est  vu,  la  figure 
en  complète  placâdifeé.  Dans  ces  conditions  pourtant,  le  diagnostic 
est  délicat,  car  c'est,  en  somme,  par  des  nuances,  que  l'enfant  myo- 
p«l!kttq«e  au  repos,  diffère  d'un  enfant  Cn:;&-^_ 'int,  Mais,  si  le 
nasque  présenté  par  le  malade,  (saillie  des  lèvres,  certaine  asymétrie 
oomrnissnrale,  pseudo-ezorbitisme,  front  d'ivoire),  pour  singulier 
qu'il  apparaisse,  même  en  son  immobilité,  n'a  pas  suffi  pour  retenir 
VaAtentioQ  du  n^édecin,  celui-ci  devra  être  firappé  de  l'étrangeté  que 
prend  la  figure  du  myopathique  dès  qu'on  cherche,  par  commande- 
déments  €Ni  d'une  façon  émotionnelle,  à  faire  produire  l'un  quel- 
conque des  traits  auxquels  nous  sommes  accoutumés  à  lire  sur  les 
TÎsages.  CTest  alors  que  se  marqueront  de  singuliers  contrastes  et 
qoe  la  figure  prendra,  dans  la  parole,  dans  le  rire,  —  rire  en  tra- 
vers si  spécial,  —  dans  les  pleurs,  dans  l'effort,  dans  l'acte  de 
souffler  ou  de  siffler,  etc.,  etc.,  des  airs  qui  ne  sont  plus  naturels. 
(7e&t  alors  que  la  mimique  sera  mise  en  défaut,  c'est  alors  que  la 
pliystononiie  prendra  ce  caractère  singulier  et  étrange,  qui  donne  à 
nos  six  myopathiques  un  air  de  famille  et  cela,  en  dépit  de  leur  âge, 
de  leur  sexe,  de  leur  tempérament  et  de  leur  intelligence.  Pour  peu 
qœ  Vairopbie  des  muscles  de  la  face  acquière  déjà  une  certaine  inten- 
sité, ces  mi^ades  ont  vraiment  un  faciès  typique  qui  prévient  en 
faveur  du  diagnostic,  tout  comme  chez  les  malheureux  affectés  de 
nudadie  de  Parldnsoo. 

Pour  caractéristique  que  soit  œ  fiides  (faciès  nayopatliique) 
encore  &ut-il  qu'il  soît  remarqué;  or,  dût  la  chose  paraître  éton- 
nante, on  devra  savoir  qu'il  n'attire,  ne  fixe,  ni  ne  retient  l'atten- 
tion  du  plus  grand  nombre  de  médecins.  Nous  nous  sommes  con- 
vâacas  de  c^  maintes  fois,  tant  il  y  a  deux  ans  à  la  Charité,  quand,  à 
la  dinique,  nous  présentions  le  malade  qui  fait  le  sujet  de  TObserva- 
^11,  tant  aujourd'hui  encore,  quand,  dans  notre  service  de  Tenon, 
nous  faisons  voir  les  frères  M..«  Nous  sommes  convaincus,  pour  le 
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dire  en  passant,  que  cette  méconnaissance  du  faciès  myopathique  de 
^''^'^fance,  est  pour  beaucoup  dans  la  rareté  des  cas  connus  ^  Nous 
yons  que,  plus  d'une  fois,  on  a  dû  passer  à  c6té  du  diagnostic, 
te  d'avoir  été  averti  et  prévenu,  faute  d'avoir  su  voir  les  modifi- 
ons subies  par  le  faciès  des  malades,  tant  au  repos  que  dans  les 
rts  de  mimique.  Lèvres  grosses,  faciès  étrange,  inocclusion  corn- 
B  des  yeux  pendant  la  veille  et  le  sommeil,  immobilité  des  traits, 
t  cela  était  lettre  morte.  Rappelons  que,  en  1873,  quand  nous 
ions  notre  enquête  auprès  des  parents  des  frères  M...  (Obs.  V 
VI),  ni  le  frère  déjà  si  fortement  atrophié,  ni  les  parents  ne 
aient  aperçus  de  la  physionomie  pourtant  si  étrange  de  Georges  : 
me  remarque  à  propos  d'Arthur  et  de  Julie  L...  (Obs.  III  et  IV). 
)pelons  que  les  parents  des  frères  M...  étaient,  même  après 
\  nous  avions  attiré  sur  ce  point  leur  attention,  peu  émus  de  la 
^sionomie  si  spéciale  de  leur  fils,  quand  nous  leur  disions  que 
>rges,  ayant  môme  altération  des  traits  que  son  frère  Léon,  nous 
}ns  à  craindre  que  ses  bras  et  ses  épaules  ne  se  prissent  de  même 
lière. 

e  début  par  les  muscles  de  la  face  est,  nous  l'avons  répété  déjà 
ntes  fois,  le  caractère  pour  ainsi  dire  pathognomonique  de  la 
)pathie  atrophique  de  l'enfance.  Toutefois,  il  peut  se  rencon- 
'  des  cas  (pour  notre  part  nous  n'en  avons  jamais  observé, 
s  certains  faits  d'atrophie  musculaire  familiale  rapportés  par  des 
3urs  étrangers,  et  dont  nous  parlerons  plus  loin,  légitiment 
e  hypothèse),  il  peut  se  rencontrer  des  cas,  disons-nous,  dans 
[uels  la  face  restant  indemne,  l'atrophie  débute  dans  l'enfance 
les  muscles  du  tronc  ou  des  membres  inférieurs.  Dans  des  cas 
iblables,  la  lenteur  de  l'évolution,  les  commémoralifs,  suffiront 
r  éliminer  d'emblée  la  paralysie  infantile,  dont  les  symptômes 
t  suffisamment  connus  aujourd'hui,  pour  permettre  d'éviter  toute 
èce  d'erreur.  L'hypothèse  d'une  atrophie  musculaire  progressive 
igine  spinale,  pourrait  se  présenter  à  l'esprit,  étant  donné  la 
'che  de  l'atrophie,  l'absence  de  paralysie  véritable,  etc.,  etc.; 
s  outre  que  l'existence  de  cette  dernière  affection,  n*a  pas 
ore  été  démontrée  anatomiqu^ment  chez  l'enfant,  on  trou- 
i  presque  toujours,  dans  les  antécédents  ou  les  collatéraux, 


Le  20  février  dernier,  M.  le  professeur  Charcot,  dans  une  clinique  consa- 
à  rélude  analytique  et  critique  des  atrophies  musculaires  progressives, 
t  de  présenter  à  ses  élèves  un  bel  exemple  d'atrophie  (avec  participation  de 
ce)  musculaire  progressive  de  l'enfance,  héréditaire,  myopathique. 
âr,  in  Progrès  médical  du  7  mars  :  Révision  nosographique  des  atrophies 
mlaires  progressives  ;  leçon  recueillie  par  MM.  P,  Marie  et  Guinon. 
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l'existeoce  d'atrophies  musculaires,  démontrant  que  l'on  est  en 
présence  d'une  affection  héréditaire,  et  l'on  sait  que  l'hérédité  de 
l'atrophie  musculaire  (type  Aran-Ducheune)  par  lésions  spinales, 
n  a  pas  encore  été  jusqpi'ici  rencontrée  et  surtout  démontrée^  ana- 
tomiquement  parlant. 

Toutefois,  si  le  type  Aran-Duchenne  de  l'enfance  par  adultération 
du  névraxe,  n'a  pas  encore  été  rencontré  jusqu'ici,  il  n'en  est  pas  de 
même  de  certaines  myélopathies,  résultant  vraisemblablement  d'une 
altération  de  la  colonne  grise  antérieure,  et  se  traduisant  clinique- 
méat,  par  des  symptômes  assez  analogues,  à  ceux  assignés  par 
Duchenne,  à  la  paralysie  générale  spinale  antérieure  subaiguê  de 
Tadulte.  Mais,  dans  des  cas  semblables,  l'absence  d'hérédité  d'une 
part,  et  les  caractères  cliniques  d'autre  part,  (paralysie  et  atrophie 
généralisées,  paralysie  plus  grande  que  l'atrophie,  marche  plus 
rapide,  réaction  de  dégénérescence,  etc.),  suffiraient  amplement  à 
établir  le  diagnostic,  et  à  prouver  l'existence  d'une  altération  subaiguë 
des  cellules  motrices  *. 

Quelques  années  plus  tard,  lorsque,  de  la  face  l'atrophie  s'est 
étendue  aux  membres  et  au  tronc,  et  que  l'enfant  est  devenu  ado- 
lescent ou  même  adulte,  on  pourrait  se  demander  si  l'on  n'a  pas 
affaire  à  une  atrophie  musculaire  progressive  d'origine  spinale,  et 
nous  savons,  que,  jusqu'ici,  c'est  ainsi  qu'avait  été  interprétée 
l'atrophie  musculaire  progressive  de  l'enfance.  Or  voici,  quels 
sont,  suivant  nous,  les  éléments  de  diagnostic  différentiel  entre 
ces  deux  affections  :  1*»  Dans  l'atrophie  musculaire  progressive 
d'origine  spinale,  la  face  n'est  jamais  prise  '  ;  dans  la  sclérose  laté- 
rale stmyotrophiquej  la  paralysie  qui  survient  à  la  un  dans  les 


1.  Lliérédilé  des  amyotrophies  spinales  n*est  point  démontrée,  et  il  est  peupro- 
l)able  qu'elles  soient  transmissibles  directement.  Mais,  si  l'hérédité  directe  de 
ces  affections  ne  parait  guère  probable,  il  faut  cependant  tenir  compte  de  la 
possibilité  de  lésions  spinales  familiales^  c'est-à-dire  développées  chez  plusieurs 
enfants  d'une  même  famille.  Voy.  à  cet  égard  Schulze,  Veber  eine  eigenlhûmliche 
progressive  Paralyse  bei  mehreren  Kindern  derselben  Familie  [Berlin,  klinisch, 
Wochensch.  p.  649, 1884).  Chez  Tun  des  enfants,  il  existait  quelques  troubles  de 
la  sensibilité,  et  chez  tous,  il  y  avait  réaction  de  dégénérescence  dans  les  mus- 
cles malades,  mais  pas  de  contractions  flbrillalres.  Il  s'agit  là  de  faits  rares,  mais 
qui  cependant  doivent  être  pris  en  sérieuse  considération,  car  ils  prouvent,  que 
l'on  n'est  point  en  droit  de  rejeter  a  ptnoriy  Thypothèse  d'une  lésion  spinale, 
lorsque  l'on  se  trouve  en  présence  d'une  atrophie  familiale. 

2.  Il  n'existe  pas,  à  notre  connaissance,  d'observation  avec  autopsie,  d'atro- 
phie musculaire  myélopathique,  avec  atrophie  des  muscles  de  la  face.  Les  faits 
d'atrophie  musculaire  progressive,  avec  paralysie  labio-glosso  laryngée,  ren- 
contrés jusqu'ici,  font  partie  du  domaine  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique. 
Of'oy.  J.  Dejerine.  Etude  analomique  et  cliniqtie  sur  la  paralysie  labio-glosso^ 
^^ngée,  avec  1  pi.,  Arch,  de  Phys,  norm.  et  pathoL,  1883.) 

HeV.  DB  UEO.,  TOME  V.  -—  1885.  22 
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muscles  de  la  face,  ne  porte  que  sur  les  muscles  du  focial  ioférieury 
et  s'accompagne  des  autres  symptômes  de  la  paralysie  labio-glosao- 
laryngée,  terminaison  ordinaire  de  la  maladie  de  Qiarcot;  ^  dans 
la  myopathie  atvophique  progressive  débutant  dans  l'enCance,  la 
face  est  toujours  prise^  et  jamais^  on  n'observe  aucune  espèce  de 
symptôme  de  paralysie  labio-glosso-laryngée.  Cette  atrophie  des 
muscles  de  la  foce,  a  une  valeur  absolument  décisive  au  point  de 
vue  diagnostique,  car,  nous  le  répétons,  on  ne  Fobserve  jamais  dans 
les  amyotropbies  d'origine  spinale ,  protopaUiiques  ou  deotéropa* 
thiques^ 

Ainsi  donc ,  un  atropbique  étant  donné,  quel  que  soit  son  âge, 
quelle  que  soit  Fépoque  à  laquelle  l'affection  a  débuté,  si  chez  ce 
malade  il  existe  une  atrophie  des  muscles  de  la  face,  sans  aucun 
symptôme  quelconque  de  paralysie  bulbaire,  il  n'y  a  pas' d'hésitation 
possible  quant  à  la  nature  de  Tatrophie,  cet  atropliique  est  un 
myopatbiqae* 

Mais,  chez  l'adolescent  et  chez  l'adulte,  comme  nous  l'avons 
montré  plus  haut,  la  face  peut  ne  se  prendre  qu'après  les  membres, 
ou  môme  rester  intncte  pendant  un  temps  indéterminé,  comment 
alors  dans  ces  conditions,  reconnaître  le  myopat/iigite,  comment  le 
différencier  du  myélopathiq  ue  ? 

Le  type  clinique  myélopathique,  que  peut  simuler  de  prime  abord 
la  myopathie  atropbique  progressive,  n'est  point  le  type  Âran-Da- 
chenne,  les  my(^athiques  étant  essentiellement,  comme  nous  l'avons 
montré,  des  atrophiques  à  type  scapuio -humerai,  c'est  surtout  avec 
le  type  analogue  d'origine  myélopathique,  moins  commun  peut-être 
que  le  type  Aran-Duchenne,  qu'il  faut  faire  le  diagnostic  différen- 
tiel, et  le  problème  à  résoudre  est  le .  suivant  :  étant  donnés  deux 
atrophiques  à  type  scapulo-huméral,  adultes  tous  deux,  avec  inté- 
grité de  la  face  dans  les  deux  cas,  conunent  distinguer  l'atropbie 
myélopathique  de  l'atrophie  myopathique? 

On  peut  arriver  dans  la  majorité  des  cas  à  un  diagnostic  exact, 
en  se  basant  sur  les  considérations  suivantes  : 

1®  L'atrophie  d'origine  myopathique,  Crappe  les  muscles  d'une 
façon  individuelle;  et,  dans  la  sphère  de  distribution  d'un  même 
nerf,  on  trouve  des  muscles  absolument  détruits,  au  milieu  d*aatres 
absolument  sains,  ce  qui  ne  s'observe  point  dans  les  amyotropbifis 
d'origine  spinale,  pour  des  raisons  faciles  à  comprendre.  On  peot 
bien  observer,  dans  ces  dernières,  certaines  localisations  de  Fatrophie 
dans  tel  ou  tel  groupe  musculaire,  les  recherches  les  |dos  récentes, 

1.  Voy.  à  ce  propos  les  réflexions  au  sujet  du  fiKiakibdiieens,  p.  307. 
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tenâaiit  à  démonlrer  que  Vinnervation  motriee  des  mnsctes,  telle 

(pie  DOQS  la  coonaissoDs  par  l'aDatoime  desoriptÎTe,  correspond  à 

des  mgineB  caotrales  multiples^  et  adaptées  à  tel  oa  td  mouTenient 

spécial.  £a  d'auU'es  termes,  nous  savons  aujourd'hui,  que  les  diflë- 

reuts  nerlis  des  membres,  ont  des  origines  centraleB  dissociées,  et 

ne  correspondant  nullement  à  leur  distribution  anatomique;  mais 

ottlgré  cela,  nous  le  répétons,  on  n'observe  pas  dans  la  myopathie 

atropbiqod,  cette  diffusioa  de  l'atrophie^  si  caractéristique  dans 

l'atrophie  musculaire  d'origine  spinale.  Dans  Taffeetion  que  nous 

décrivons  ici,  les  muscles  se  prenant  par  eux-mêmes  et  pour  eax«* 

mêmes,  lorsque  l'un  d'eux  est  atteint,  il  Test  dans  sa  totalité,  et  à  peu 

près  au  mèci^  degré  dans  toute  son  étendue.  C'est  cette  atrophie 

individuelle  des  musdes,  qui  pourra  être  d'un  grand  secours  pour 

le  diagnoslicf,  bien  que,  lorsque  raffectkm  est  très  ancienne,  elle 

paisse  devenir  d'une  constatation  difficile. 

3»  Conservation  presque  indéfinie  de  certains  muscles,  toujours 
les  mêmes,  chez  les  malades  qu'il  nous  a  été  donné  d'observer  : 
ces  muscles  sont  les  sus  et  sous-épineux,  le  sous-scapulaire,  et  à 
r%vaalbras  le  groupe  des  fléchisseurs.  Ces  musdes  persistent  encore 
intacts,  lorsque  l'atrophie  a  détruit  presque  complètement  les  autres 
muscles  des  membres  supérieurs,  et  jusqu'ici,  nous  ne  les  avons 
jamais  vus  s'atrophier,  dans  la  myopathie  atrophique  progressive. 
La  constatation  de  la  conservation  des  sus  et  sous-épineux,  est 
bcile  à  faire  par  la  palpation  de  Tépaule,  celle  du  sous-scapulaîre 
moins  facile;  quant  k  l'intégrité  des  fléchisseurs  du  poignet  et  des 
doigts»  elle  frappe  à  première  vue,  car  c'est  k  la  conservation  de 
ces  muscles,  que  les  malades  doivent  de  conserver,  un  avant-bras 
notablement  plus  volumineux  que  le  bras  correspondant,  particula- 
rité qui  saute  aux  yeux  à  la  simple  inspection  de  nos  photographies. 
3*  Les  contractions  flbrillaires  des  muscles,  si  communes  chez 
les  atrophiques  myélopathiques,  manquent  complètement,  et  c'est 
là,  au  point  de  vue  du  diagnostic,  une  particularité  dont  Timportanee 
^'9i  pas  besoin  d'être  relevée.  Ajoutons  enfin,  que  souvent  la  nature 
^^^yopal/uque  du  processus  est  mise  pour  ainsi  dire  soùs  les  yeux 
de  1  observateur,  nous  voulons  parler  de  ces  rétractions  muscu- 
laires, qae  l'on  rencontre  surtout  dans  les  muscles  du  bras  (biceps), 
et  auxquelles  nous  attribuons  une  valeur  quasi  pathognomoniqne. 
^f""  Conservation  âes  réflexes  tendineux,  abs^ace  de  la  réaction  de 
^^Steérescence  et  fréquence  de  l'hérédité.  Les  mômes  signes  servi- 
ront également  au  diagnostic,  dans  les  cas  de  myopathie  atrophique 
progressive,  remontant  à  de  longues  années,  et  se  traduisant  par  le 
type  scapulo-huméral,  plus  ou  moins  combiné  au  type  Aran-Duchenne. 
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Si  dans  Vénumération  des  signes  pouvant  servir  à  reconnaître  la 
myopathie  atrophique,  la  face  étant  indemne,  nous  n'avons  pas  fait 
intervenir  Tàge,  c'est  parce  que  ce  dernier  caractère  n'a  qu'une 
valeur  relative.  En  eiffet,  si  la  myopathie  atrophique  avec  intégrité 
de  la  face,  se  rencontre  assez  souvent  dans  Tadolescence,  à  un  âge 
par  conséquent,  où  Ton  n'a  guère  à  compter  avec  Fatrophie  mus- 
culaire spinale;  elle  peut  survenir,  parcohtre,  chez  l'adulte  et  même 
à  une  époque  déjà  avancée  de  l'existence,  et  bien  que  cette  deuxième 
éventualité  s'observe  plus  rarement  que  la  première,  il  suffit  qu'elle 
soit  possible,  pour  que  le  facteur  de  l'âge  soit  relégué  au  second 
plan,  au  point  de  vue  du  diagnostic. 

Quant  au  diagnostic  différentiel  avec  la  sclérose  latérale  amyotro- 
phique,  nous  croyons  ne  pas  devoir  nous  y  arrêter,  car  les  contrac- 
tures d'une  part,  la  paralysie  plus  grande  que  l'atropliie  et  l'appa- 
rition de  phénomènes  bulbaires  d'autre  part,  sont  des  symptômes 
(pour  ne  parler  que  des  principaux),  qui  font  toujours  défeut  chei 
les  myopathiques. 

Pour  en  finir  avec  ce  qui  a  trait  au  diagnostic  de  notre  myopa- 
thie atrophique  progressive,  il  nous  reste  à  rechercher  les  carac- 
tères qui  la  différencient  de  la  c  forme  juvénile  »  de  Erb  et  de  la 
paralysie  pseudo-hypertrophique. 

L'atrophie  de  la  face  et  l'absence  d'hypertrophie  musculaire,  sont 
suffisamment  caractéristiques,  pour  empêcher  de  confondre  la  myo- 
pathie atrophique  progressive,  avec  la  «  forme  juvénile  »,  dans 
laquelle  la  face  reste  indemne  et  où,  par  contré,  certains  muscles 
sont  toujours  augmentés  de  volume.  C'est  encore,  cette  augmen- 
tation de  volume  des  masses  musculaires,  marchant  de  pair  avec 
l'atrophie  de  certains  autres,  qui  permettra  de  reconnaître  le  malade 
affecté  de  la  «  forme  juvénile  n ,  et  de  le  distinguer  du  myopathique 
atrophique,  chez  lequel  la  face  est  encore  intacte. 

Arrivons  au  diagnostic  différentiel  de  la  myopathie  atrophique 
progressive,  et  de  la  paralysie  pseudo-hypertrophique.  Cette  der- 
nière affection,  dont  la  symptomatologie  est  bien  connue,  a  comme 
caractère  principal,  fondamental  même,  de  présenter  de  l'augmen- 
tation de  volume  d'un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  muscles, 
et  Ton  peut  dire  d'avance,  que  là  où  il  n'y  a  pas  pseudo-hypertro- 
phie, même  limitée  à  un  muscle,  on  a  affaire  à  autre  chose  qu'à  la 
paralysie  pseudo-hypertrophique.  Cette  remarque  est  absolument 
nécessaire  suivant  nous,  et  pour  étiqueter  pseudo-hypertrophique 
tel  ou  tel  malade,  il  faut  qu'il  existe  chez  lui  une  augmentation 
réelle  du  volume  des  muscles,  avec  ou  sans  changement  de  leur 
consistance  normale.  Dans  le  cours  de  ce  travail,  nous  avons  déjà 
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mentionne  la  possibilité  de  causes  d'erreurs  dans  rappréciation  du 
▼otume  absolu  de  tel  ou  tel  muscle,  chez  tel  ou  tel  atrophique,  erreur 
d'appréciation  qui  peut  être  la  conséquence  d'un  effet  de  contraste  *. 
Dans  la  paralysie  pseudo-hypertrophique,  le  début  de  Tafifection 
qui  a  lieu  par  les  membres  inférieurs,  (après  avoir  été  précédé  de 
faiblesse  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long),  l'augmentation  de 
volume  des  muscles,  Tintégrité  de  la  face  sont,  dans  les  formes 
claBsiques,  autant  de  signes  sufBsants  pour  ne  laisser  aucune  prise 
à  l'erreur,  et,  bien  que  l'on  voie  quelquefois  l'atrophie  s'établir 
d'emblée,  sans  avoir  été  précédée  de  la  phase  hypertrophique,  (le 
fait  s'observe  surtout  dans  les  muscles  de  thorax),  on  retrouve 
toujours,  dans  ces  cas-là,  dans  les  membres  inférieurs  ou  ailleurs, 
des  muscles  atteints  d'hypertrophie  totale  ou  partielle,  dont  la  con- 
sistance est^  spéciale.  Il  en  est  de  même  dans  les  cas,  (très  rares) 
d'ailleurs,   où  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  s'attaque  aux 
muscles  de  la  face,  ici  encore,  on  a  les  autres  symptômes  de  la 
paralysie  myo-sclérosique,  et  en  outre  les  muscles  masticateurs  se 
prennent,  ce  qui  ne  se  voit  jamais  dans  la  myopathie  atrophique. 
En  un  mot,  on  peut  résumer  le  diagnostic  différentiel  entre  cette 
dernière  affection,  et  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  ,  de  la 
façon  suivante  :  à  aucune  époque  de  la  myopathie  atrophique 
progressivej  on  n'obseroe  d'hypenrophiey  vraie  ou  fausse^  totale 
ou  partille,  passagère  eou  permanente,  d'un  muscle  ou  d'un 
fragment  de  muscle;  du  commencement  à  la  fin^  c'est  Vfitrophie 
du  système  musculaire,  qui  en  constitue  le  seul  et  Vunique 
symptôme. 

CTest  encore  l'absence  d'hypertrophie  musculaire,  qui  permettra 
de  différencier  la  myopathie  atrophique,  de  ces  formes  de  paralysies 
myo^clérosiques,  désignées  par  Leyden  sous  le  nom  d'atrophie 
musculaire  héréditaire,  et  qui  appartiennent  à  la  paralysie  pseudo- 
hypertrophique,  comme  l'a  démontré  récenmient  Môbius. 

XI 

Nous  avons  maintenant  à  rechercher  dans  quelle  catégorie  d'affec- 
tions, doit  être  rangée  la  myopathie  atrophique  progressive.  L'inté- 
grité du  système  neiTeux  central  et  périphérique,  nous  ayant  mon- 
tré qu'il  s'agit  dans  Tespèce,  d^une  altération  primitive  de  la  fibre 
musculaire,  il  nous  reste  à  étudier  plus  en  détail  cette  altération, 
et  à  voir  si  elle  affecte  des  rapports  de  parenté,  prochaine  ou  éloi- 

1.  Voir  la  note  de  la  page  306. 
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gaôe,  avec  une  autre  aflectioa  muscidaire,  idiopattiique,  eUe 
nous  voulons  parler  de  la  paralysie  pseudo-hyperiiy^iqoe.  Pov 
cela,  nous  avous  à  reTeoir,  avec  quelques  déUdls,  sur  les  lésioos 
constatées  à  l'autopsie  du  malade  de  YObs.  II,  ^  sur  les  résullats 
fouTDÎs  par  l'exanen  hîstcdogiqué. 

Nous  avons  assez  longuement  insisté,  pour  ne  plus  y  revenv  d»s 
le  cours  de  ce  travail,  sur  les  caractères  macroscopiques  des  mus- 
des,  et  sur  la  topographie  de  l'atrophie  dans  ces  deniers,  permet- 
tant, après  simpto  dissection  des  membres,  de  présumer  l'exislenoe 
d*une  atrophie  myopaihiqpie.  Ce  sont  les  altérations  histologiques  de 
la  fibre  musculaire,  que  nous  allons  maintenant  passer  en  revue,  en 
choisissant  pour  cette  étude,  un  muscle  n'ayant  encore  subi  quVme 
atrophie  incomplète,  le  long  abducteur  du  pouce  du  côté  droit,  par 
exemple. 

Sur  une  préparation,  pratiquée  à  l'état  frais,  après  dissociaiion  et 
action  du  picro-carmin,  on  constate  facilement  les  diff^entes  ptia^ 
par  lesquelles  passe  le  faisceau  primitif,  avant  d'aboutir  à  la  dispari- 
tion complète.  Le  processus  est  celui  de  Tatrophie  simple,  mais  ce 
processus  d'atrophie  simple,  parait  être  précédé,  dans  certains  ftis- 
ceaux  du  moins,  d'un  état  hypertrophique  vrai  de  la  fibre  ninscn- 
laire  ^  Sur  chacune  des  nombreuses  préparations  que  nous  avons 
faites,  soit  du  long  abducteur,  soit  du  court  extenseur  du  pouoe, 
nous  avons  toujours  trouvé  quelques  faisceaux  primitifs,  plus  vola- 
mineux  que  ceux  d'un  muscle  sain,  pris  comme  terme  de  compa- 
raison. Le  volume  de  ces  faisceaux  hypertrophiés,  était  à  celui  des 
faisceaux  sains  comme  2  est  à  3  environ .  Leur  nombre  était,  da 
reste,  très  peu  considérable,  mais  on  en  retrouvait  toujours  quel- 
ques-uns sur  chaque  préparation,  au  milieu  d'autres  ayant  conservé 
leur  volume  normal  ou  étant  en  voie  d'atrophie,  ces  dentiers  étant, 
du  reste,  de  beaucoup  ies  plus  nombreux.  La  constance  du  résaltat 
obtenu  dans  un  grand  noaibre  d'examens  prouve,  que  dans  la  mjo- 
pathie  atrophique  progressive,  on  peut  observer  dans  certaines  fibres 
musculaires,  un  état  hypertrophique  vrai  ;  quant  à  savoir  si  cet  état 
hypertrophique  est  constant,  si,  en  d'autres  termes,  les  faisceaux 
primitif  suûseest  tous,  une  augmentation  de  volume  avant  de 
s'atrophier,  il  nous  est  impossible  de  nous  prononcer  à  cet  égard  en 
nous  basant  sur  l'examen  anatomique,  pour  des  raisons  faciles  à 
comprendre.  Mais,  si  nous  nous  reportons  aux  symptômes  cUoiqoes, 
nous  pouvons  affirmer,  que  cet  état  d'hypertrophie  n'est  que  par<M, 

1.  Ce  détail  hislologique,  très  important  dans  l'espèce,  a  été  omis  à  Vimpres- 
sion,  pendant  la  mise  en  pages,  et  doit  être  ajouté  aux  résultats  hislologiqocs 
consignés  page  107  et  suiv. 
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Umité  à  qaelqQes-unes  d'entre  elles,  puisque  dans  la  myopathie 
atrophiqne,  il  n'existe  jamais,  à  aucune  période  quelconque  de  son 
évolution,  la  moindre  trace  apparente  en  clinique  dliypertrophiç 
nnisciilaire.  Du  reste,  même  en  admettant  que  cet  état  hypertro- 
phicpie  soit  constant  dans  toutes  les  fibres,  qull  soit  le  premier 
stade  du  processus,  on  se  rend  très  bien  compte  que,  malgré  cela, 
Taugmentation  de  volume  du  muscle  ne  puisse  en  être  la  consé- 
quence, et  cela  pour  la  raison  suivante  :  L'affection  frappant  les 
fibres  d'une  façon  isolée,  les  unes  après  les  autres,  l'évolution  du 
processus  étant  très  lente,  Taugmentation  de  volume  des  faisceaux 
primitifs,  est  insuffisante  pour  compenser  la  diminution  de  volume 
totale,  conséquence  de  Tatrophie  des  autres  faisceaux,  car,  nous  le 
répétons,  le  nombre  des  fibres  en  voie  d'atrophie,  dans  les  muscles 
que  nous  avons  examinés,  remporte  de  beaucoup,  sur  le  nombre 
de  celles  augmentées  de  volume,  et  de  celles  qui  ont  encore  leurs 
dimensions  normales. 

Cette  augmentation  de  volume  de  certains  faisceaux  musculaires, 
faisait  absolument  défaut  dans  les  muscles  sains,  tels  que  le  sous- 
scapulaire,  les  sus  et  sous-épineux,  les  intercostaux,  etc.,  tous  mus- 
dés  qui  présentaient  au  microscope  les  caractères  de  l'état  physio- 
logique. 

Le  processus  de  l'atrophie  dans  les  muscles  des  myopathiques, 
qu'il  soit  ou  non  toujours  précédé  d'une  augmentation  de  volume 
da  faisceau  primitif,  est  celui  de  l'atrophie  simple  ;  les  fibres  mus- 
culaires ne  présentent  aucune  altération  granulo-graisseuse,  pro- 
i^ue  ou  pigmentaire.  Les  faisceaux  striés  diminuent  progressive- 
ment de  volume,  en  conservant  toujours  leur  striation  intacte,  et  peu 
à  peu  les  saroous-éléments  s'atrophiant  les  uns  après  les  autres,  le 
bisceau  primitif  finit  par  disparaître,  et  n'est  plus  représenté  alors, 
que  par  la  gaine  de  sarcolemme  vide  de  toute  substance  contractile. 
Cette  atrophie  du  faisceau  primitif  évolue,  du  commencement  à  la 
fin,  sans  aucune  irritation  quelconque,  soit  des  noyaux  du  sarco- 
lemme, soit  des  noyaux  musculaires  proprement  dits,  et  même, 
ces  derniers  en  particulier,  paraissaient  moins  nombreux  et  surtout 
moins  £auûlement  reconnaissable8,qu'à  l'état  physiologique. 

Ainsi  donc,  dans  la  myopathie  atrophique,  la  lésion  consiste  essen- 
tièUement  dans  une  atrophie  simple  du  faisceau  primitif,  avec  ou 
WU8  hypertrophie  préalable,  et,  en  tant  qu'altération  de  la  sub- 
stance contractile  proprement  dite  (sarcous  éléments),  la  lésion  est 
semblable  à  celle  de  la  paralysie  pseudo-hypertrophique,  telle  que 
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nous  la  connaissons  depuis  les  travaux  de  Heller  *,  Wernicke*, 
Eulenburg-Cohnheim  •  et  de  M.  Charcot  *.  Mais  il  n*en  est  plus  de 
même  si  l'on  considère  les  altérations  du  tissu  conjonctif  dans  ces 
deux  affections,  car  c'est  ici  que  les  diCférences  s'accusent.  Toutes 
deux,  en  pathologie  générale,  peuvent  bien  être  considérées  comme 
des  cirrhoses  parenchymateuses,  mais  la  première  est  une  cirrhose 
atrophique^  et  la  deuxième  une  cirrhose  hypertrophique  ^. 

Dans  la  myopathie  atrophique  progressive,  le  terme  de  cirrhose 
parenchymateuse  est  d'autant  plus  exact,  que  les  vaisseaux  sont 
remarquablement  sains.  (Voy.  p.  107).  Dans  cette  affection,  les 
altérations  du  tissu  conjonctif  (perimysium  intemum  et  exter- 
num),  doivent  être  étudiées  à  l'état  frais,  et  à  l'aide  de  la  disso- 
ciation. Lorsque  Ton  dissocie  un  fragment  de  muscle,  arrivé  à 
un  degré  extrême  d'atrophie,  et  qu'on  le  dissocie  suivant  sa  lon- 
gueur, on  peut,  au  moyen  des  aiguilles,  diviser  ce  fragment  mus- 
culaire en  faisceaux  de  plus  en  plus  petits,  et  cela  presque  indéfi- 
niment, et,  si  l'on  vient  à  colorer  la  préparation  au  picrocarmin,  il 
est  facile  de  constater  au  microscope,  que  le  tissu  que  Ton  a  soas 
les  yeux,  est  constitué  presque  exclusivement  par  des  gaines  de 
sarcolemme  revenues  sur  elles-mêmes,  et  complètement  vides  de 
leur  contenu.  Ce  sont  ces  gaines  vides,  accolées  les  unes  aux  autres, 
qui  persistant  indéfiniment,  donnent  aux  muscles  réduits  à  l'état  de 
vestiges,  la  coloration  jaunâtre  qu'ils  présentent  à  l'œil  nu;  et  les 
préparations  histologiques  de  ce  tissu,  faites  par  le  procédé  que 
nous  indiquons,  sont  sd)solument  démonstratives.  Les  gaines  vides 
sont  faciles  à  reconnaître,  en  employant  un  grossissement  suffisant 
(Obj.  Vn.  Oc.  4,  Verick),  et  du  reste,  on  retrouve  toujours  dans 
quelques-unes  d'entre  elles,  même  dans  les  muscles  les  plus  atro- 
phiés, on  retrouve  toujours,  disons-nous,  des  fibres  musculaires 
en  voie  d'atrophie  extrême,  réduites  à  une  ou  deux  rangées  de  sar- 

1.  Heller,  Klinische  Beobachtungen  ueber  die  bisher  als  «  Muskelhyperfrophie» 
beteichnete  Lipomatis  luxurians  muscularis  progressiva.  In  DexUsch,  Arch.  fiir 
klinUch.  Medicin,  1866  et  1867. 

2.  Wemicke.  Fall  von  Muskelhypertrophie,  In  Deutsch,  Arch,  etc.  1866. 

3.  Eulenburg,  Ueber  Muskelhypertrophie,  Berliner  klinisch,  Wochensch,  1865;  du 
même,  Verhand.  der  Bei^liner  medic  Gesell,  1866. 

4.  Charcot.  Note  sur  l'état  des  muscles  et  de  la  moelle  épinière  dans  un  cas  de 
paralysie  pseudo-hypertrophique  {Arch.  dephys.  norm.  et  pathol,  1872). 

5.  Le  mot  cirrhose  est  pris  ici  dans  son  sens  le  plus  large,  sans  vouloir  dire  par 
là  quMl  y  ait  dans  ces  myosiles  de  véritables  phénomènes  de  rétraction  fibreuse. 
Dans  la  myopathie  atrophique,  comme  nous  l'avons  montré,  ces  rétractions 
fibreuses  ne  s'observent  guère  que  dans  certains  muscles,  à  peu  près  toiyours 
les  mêmes  (biceps  des  bras  ou  des  cuisses)  ;  les  autres  muscles  atrophiés  ne  se 
rétractent  pas;  du  reste,  la  myosite  interstitielle  est  très  peu  prononcée  dans  cette 
affection. 
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coQS-éléments,  contenus  tantôt  dans  toute  la  longueur  de  la  gaine, 
tantôt  seulement  dans  quelques  parties  de  cette  dernière  *.  Il  existe 
cependant  un  léger  degré  de  myosite  interstitielle,  de  sclérose  mus- 
culaire, ainsi  qu^on  peut  le  constater  sur  des  coupes  faites  après 
durcissement,  et  perpendiculaires  à  Taxe  des  muscles.  Dans  ces  con- 
ditions, on  observe  un  léger  épaississement  du  perimysium  internum 
et  extemum,  mais  cet  épaississement  des  travées  connectives,  n'est 
pas  plus  considérable,  que  celui  qui  existe  dans  les  amyotropbies 
d'origine  nerveuse,  qu'il  s'agisse  de  l'atrophie  musculaire  progres- 
sive spinale,  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique  (Charcot  *),  de  la 
paralysie  saturnine  (Gombault  '),  de  Tatrophie  musculaire  consé- 
cutive à  la  section  d'un  tronc  nerveux,  dans  toutes,  à  côté  de  l'atro- 
pbie  du  faisceau  primitif,  on  rencontre  et  marcbant  de  pair  avec 
elle,  une  légère  byperplasie  connective.  Ce  sont  là'  des  particularités 
SUT  lesquelles  a  insisté  longuement  M.  Hayem,  dans  son  travail  si 
remarquable  sur  les  atropbies  musculaires  ^,  et  nous  le  répétons,  la 
myosite  interstitielle  de  la  myopathie  atrophique  progressive,  n'est 
pas  plus  prononcée,  que  celle  qui  s'observe  toujours,  dans  toutes 
les  amyotropbies  d'origine  neuropathique. 

CoDstate-t-on,  dans  la  myopathie  atrophique  progressive,  de  l'adi- 
pose  dans  les  muscles  en  voie  d'altération?  Posée  en  ces  termes,  la 
question  ne  peut  recevoir  qu'une  réponse  positive,  et  il  est  certain 
que  dans  quelques-uns  d'entre  eux  (orbiculaire  des  lèvres,  frontal, 
dehoîde, biceps,  long  supinateur),  elle  a  été  rencontrée,  tandis  qu'elle 
foisait  complètement  dé&ut  dans  d'autres  (trapèze,  radiaux,  long 
extenseur  et  court  abducteur  du  pouce,  triceps).  Mais,  sauf  dans 
Torbiculaire  des  lèvres,  l'inâltratiùn  graisseuse  n'existait  qu'à  un 
d^ré  pour  ainsi  dire  insignifiant,  et  sans  importance  pour  les 
muscles  qui  en  étaient  atteints,  elle  n'était  du  reste  pas  plus  abon^ 
daate,  que  celle  que  Ton  observe  dans  les  muscles  de  malades 
ayant  succombé  à  l'atrophie  musculaire  spinale  ou  à  la  sclérose  laté- 
rale amyotrophique  ^.  Nous  le  répétons,  Tadipose  n'était  un  peu 

1.  L*analogie  avec  ce  que  l'on  observe,  dans  le  bout  périphérique  d*un  nerf 
sectionné  depuis  plusieurs  mois,  est  frappante;  ici,  comme  là,  ce  sont  les  gaines 
vides  qui  constituent  presque  uniquement  la  préparation,  Thyperplasie  du  tissu 
conjonclif  ne  jouant  qu'un  rôle  très  secondaire. 

2.  J.  M.  Charcot,  Maladies  du  système  nerveux,  Amyotrophles,  p.  211  et  223, 

3.  Gombault.  Contribution  à  r histoire  anatomiqne  de  la  paralysie  saturnine 
Urch.  de  Phys.  norm,  et  palhoi),  1873. 

♦•  G.  Hayem  Recherches  sur  Vanatomie  pathologique  des  atrophies  musculaires, 
«^ec  10  pi.  (Af(?m.  de  PAc.  de  médecine),  1875.  " 

S-  Cest  1&  une  particularité,  dont  la  possibilité  a  été  signalée  il  y  a  longtemps 
P&r  M.  Charcot,  à  propos  des  amyotropbies  spinales.  «  A  son  tour,  la  lipomatose 
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marquée  qae  dans  rorbiculaire  des  lèvres,  et  c'est  cette  adiposequi^ 
coDseryant  aux  lèvres  leur  volume,  empêchait  de  constater  directe- 
ment Talrophie  de  ce  muscle;  Ton  sait,  du  reste,  que  le  même  phé- 
nomène est  constant  dans  Tatrophie  de  Torbiculaire  des  lèvres  par 
suite  de  paralysie  bulbaire,  et  qu'il  n'est  point  l'apanage  de  l'atro- 
phie myopathique. 

En  résumé,  on  peut  définir  de  la  façon  suivante,  la  lésion  anato- 
mique  de  la  myopathie  atrophique  progressive  :  myosite  parenchy- 
mateuse  primitive  (avec  hypertrophie  de  certains  faisceaux  mus- 
culaires), aboutissant  par  le  processus  de  l'atrophie  simple,  à  la 
disparition  de  la  substance  contractile.  Myosite  parenchymateuse 
airophiqtie,  avec  myosite  interstitielle  très  légère.  Dans  quelques 
muscles,  à  la  myosite  interstitielle,  vient  s'adjoindre  uu  très  I^er 
degré  d'infiltration  graisseuse.  Jamais,  à  aucune  période,  les  mos» 
clés  malades  n'augmentent  de  volume;  ils  sont  atrophiés  dès  ie 
début,  et  la  chose  est  facile  à  comprendre,  d'après  les  données 
anatomiques,  que  nous  venons  d'exposer.  Quant  aux  vaisseaux  des 
muscles,  ils  ont  toujours  été  trouvés  intacts,  et  les  nerfs  périphé- 
riques, examinés  jusque  dans  leurs  dernières  ramifications  intra- 
musculaires, n'ont  jamais  présenté  la  moindre  altération. 

L'intégrité  du  système  nerveux  central  et  périphérique,  dans  la 
myopathie  atrophique  progressive,  est  intéressante  à  constater,  non 
seulement  parce  qu'elle  nous  permet  de  créer  une  nouvelle  espèce 
d'atrophie  musculaire  progressive,  mais  encore  parce  qu'elle  cons- 
titue pour  nous,  une  objection  irréfutable  à  Thypothëse  de  Frie- 
dreich  ^  On  sait  que  cet  auteur  avait  imaginé  la  théorie  de  la  deuté- 
ropathie  pour  expliquer  certains  cas  d'atrophie  musculaire  avec 
lésions  nerveuses,  en  partant  de  cette  idée,  que  les  atrophies  mus- 
culaires, relevant  toutes  d'une  altération  primitive  de  la  fibre  musr 
culaire,  les  cas  dans  lesquels  on  rencontrait  des  lésions  des  oerfe 
et  de  la  moelle,  devaient,  suivant  lui,  être  justifiables  d'une  névri^ 
ascendante^  développée  dans  les  extrémités  terminales  des  nerfs 
correspondant  aux  muscles  malades,  et  remontant  peu  à  peu  vers  les 
centres!  Lorsque  l'on  réfléchit  que,  dans  le  cas  dont  nous  rapportons 
l'autopsie,  certains  muscles,  ceux  de  la  face,  en  particulier,  étaient 
atteints  d'atrophie  depuis  une  vingtaine  d'années,  et  que  les  nerfs 

interstitielle  peut  intervenir  et  aller  même  jusqu'à  la  lipomatose  luxuriante.  Ce 
dernier  fait  mérite  d'être  particulièrement  mentionné,  parce  que  la  surcharge 
graisseuse  peut,  pendant  la  Tîe,  rendre  méconnaissable  Texietence  de  Tatrophie 
des  masses  musculaires,  et  masquer  ainsi  le  principal  symptôme  de  la  mêlàdie-  > 
(J.-M.  Charcot,  loco  citato,) 
1.  Loco  citato. 
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înlrt-BiasenlaiTes  corresfxmdants,  ne  poavaient  pas  être  distingués 
de  œmr  d'un  homme  sain  pris  dans  la  même  ré^on,  on  arrive  à 
cette  oondttsîDO,  importante  en  nevro-patbologie,  à  savoir  que  la 
$mppressii07i  des  fonctions  des  nerfis  moteurs  est  impuissante  à 
elle  seule,  pour  amener  leur  altération,  et  ce  que  nous  disons  des 
nerfe,  s'applique  également  à  la  moelle.  C'est  là  du  reste  une  con- 
clusion ,  tout  à  fait  confirmatîve  des  idées  émises  à  cet  égard  par 
Ton  de  nous,  dans  un  travail  antérieur,  et  on  ne  peut  plus  d'acco  rd 
-sfiec  les  données  de  la  pathologie  comparée  et  expérimentale  ^ . 

L'influence  de  fat  moelle  éptnière  et  des  nerfe  périphériques,  ne 
powant  M^  mise  en  cause,  comme  nous  Tavons  vu  plus  haut, 
rhypothèse  d'nne  atrophie  par  troables  de  llnnerva/tion,  doit  être 
oomplèteacieQt  élinûoéé,  et  nous  restons  dans  l'ignorance  complêfte 
deia  paittiogénie  de  la  myopaltiie  progressive.  Cest  pourquoi  le  terme 
de  myopathie  atrophique  protopa^ique^  nous  paraît  éfare  celui  qui 
convient  le  mieux  dans  le  cas  actuel,  pmsqull  ne  préjuge  en  rien 
fat  DOtîMi  de  cause,  toqveUe,  noas  le  répétons,  nous  échappe. 

Si  nons  ne  ponvons,  pour  le  moment,  nous  rendre  compte  du 
comment  de  Taltrophie  du  faisceau  primitif,  dans  la  myopathie  atro« 
phiqae,  si  d'un  antre  côté^  nous  ne  sommes  guère  plus  avancés  pour 


l.  \oy.  J.  Bejerine  et  A.  Mayor.  Recherches  sur  Vétat  de  la  moelle  épinitre  et 
dfsnerfk  eu  inçignorif  cbez  les  amputés  d'ancienne  date  {Soe,  de  Biologie,  1878). 
L'état  4e  la  moeile  épinière^  dams  ht  cas  actu^  est  tout  â  fait  conforme  aux 
idées  que  nous  émettions  dans  ce  travail^  sur  J'absance  de  lésioas  de  la  moelle 
êpinière  à  la  suite  d'amputations.  Dans  huit  cas  examinés  avec  soin,  nous 
■Vfoqs  eonstalé  qu'une  seule  fois,  une  diminotioB  dee  cellules  du  o^é  corres- 
pondant, et.  les  prè^rationB  4e  ce  csâ,  que  nous  possédons  enoore  et  que  nous 
avons  examinées  récemment,  montrent  une  diminution  légère  du  nombre  des 
cellules  du  côté  de  l'amputation,  mais  cette  diminution,  nous  le  répétons,  n'est 
^iot  en  rapport  vree  le  degré  4e  sapfMiefision  fbnctioenelLe,  qui  existait  chez  ce 
iMlade,  ampulé  de  euisae  depuis  trente  ans  (Voy.  à  ee  propos,  Uayem  et  Gili>ert, 
Sotf  sur  les  modificcUions  du  systhne  nerveux  chez  un  amputé.  Arch.  de  Phys, 
»»m.  et  fotkol.,  4S84,  p.  48^  et  suiv.).  Les  résultats  auxquels  arrivent  ces  auteurs 
•Mt  dJOérenU  des  nôtres. 

Pour  en  revenir  à  la  question  de  l'influenee  exercée  sur  la  moelle,  par  l'atro- 
phie musculaire,  dans  le  cas  actuel,  nous  la  regardons  comme  nulle;  la  moelle 
épiiière,  à  part  une  coa^estioa  assez  marquée  de  la  substance  grise,  était 
JM>riMie  ainsi  que  ses  raciaes,  le  iak  est  intéressant  k  noter,  étant  donné  l'atro- 
phie musculaire  dont  était  atteint  ce  malade,  mais,  là  où  celte  absence  d'alté- 
ration consécutive  est  surtoat  intéressante  à  noter,  c'est  dans  les  noyaux  du 
•erf  lacial,  q«i  peu  à  peo  juraient  perdn  complètement  tonte  action  quelconque 
Avec  les  muscles  de  la  face,  par  suite  de  l'atrophie  de  cas  derniers.  Cette 
«oppression  fonctionnelle  des  noyaux  du  facial,  progressant  pendant  des 
•■nées  (l'atrophie  de  la  ftwse  durait  depuis  "vingt  ans  lorsque  la  mort  est  arrivée), 
stQs  altération  aucune  de  ces  noyaux  (leur  apparence  était  absolument  physio- 
logique), est  une  preuve  encore  à  ajouter  à  tant  d'autres,  que,  en  fait  de  sys- 
tème nerveux,  la  suppression  de  la  fonction  n'entraîne  point  par  elle-même,  la 
*odificatk>B  de  BOtrition,  et  partant  4e  texture. 
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expliquer,  pourquoi  certains  muscles  restent  sains,  au  milieu  d'autres 
profondément  altérés,  si  enfin  Tint^rité  des  muscles  annexés  à  des 
fonctions  spéciales,  reste  encore  pour  nous  un  problème,  nous  pos- 
sédons cependant  sur  l'étiologie  de  cette  affection,  des  données 
importantes,  et  surlesquelles  nous  croyons  devoir  insister. 

XII 

Ce  qui  domine  dans  Thistoire  de  la  myopathie  atrophique  pro- 
gressive, c'est  l'hérédité,  tantôt  directe,  tantôt  collatérale.  Dans  la 
famille  L....,  dont  nous  avons  rapporté  l'histoire  au  commencement 
de  ce  travail,  l'hérédité  a  pu  être  constatée  jusqu'à  la  cinquième 
génération.  C'était,  comme  nous  disait  Mme  L....,  une  maladie  de 
famille,  et  les  parents  étaient  hantés  par  la  crainte  perpétuelle  de  la 
voir  apparaître  chez  leurs  enfants. 

C'est  une  affection  essentiellement  héréditaire,  dans  le  sens 
propre  du  mot,  car  elle  ne  se  développe  guère  dans  la  première 
enfance,  et  peut  survenir  à  toutes  les  époques  de  l'existence,  bien 
que  la  seconde  enfance  soit  la  période  de  la  vie,  où  on  l'observe  le 
plus  souvent.  La  trjuismission  parait  se  faire  indifféremment  par  le 
père  ou  la  mère,  car  si  d'une  part,  les  trois  premières  générations 
de  la  famille  L...,  n'ayant  pas  eu  d'enfants  mâles,  l'affection  s*est 
transmise  par  les  femmes,  l'infiuence  du  père  est  suffisamment 
démontrée  par  l'histoire  de  cette  même  famille,  puisque  sur  les  neuf 
enfants  que  L....  (Obs.  I)  eut  d'une  seule  et  môme  femme,  quatre  ont 
été  ou  sont  encore  atropbiques,  et  que  des  cinq  autres,  trois  sont 
morts  tout  jeunes,  avant  d'avoir  atteint  l'âge  où  se  développe  d'or- 
dinaire la  myopathie.  Cette  influence  de  l'hérédité  avait  d'ailleurs 
été  très  nettement  établie  par  Duchenne;  il  la  regardait  comme  la 
cause  principale  de  l'atrophie  musculaire  de  l'enfance,  et  dans  les 
cas  qu'il  en  rapporte  (dont  nous  avons  donné  plus  haut  le  résumé), 
rhérédité  maternelle,  est  un  peu  plus  souvent  notée  que  l'héfédilé 
paternelle.  Est-ce  affaire  de  simple  coïncidence  ou  non,  il  n'est 
guère  possible  de  se  prononcer.  La  myopathie  atrophique  progres- 
sive frappe-t-elle  indifféremment  les  deux  sexes?  Il  nous  est  difilcile 
de  nous  prononcer  à  cet  égard,  car,  si  les  observations  de  Duchenne 
et  les  nôtres  concernent  un  nombre  plus  grand  de  garçons  que  de 
filles,  la  différence  n'est  pas  assez  marquée,  et  les  statistiques  sur 
lesquelles  nous  avons  opéré  sont  trop  peu  nombreuses,  pour  nous 
permettre  de  tirer  des  conclusions,  mais,  ce  qu^il  y  a  de  certain, 
c'est  que  cette  affection  n^épargne  point  le  sexe  féminin. 

L'hérédité^  disons-nous,  est  la  règle  dans  la  myopathie  atrophique, 
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soa  absence  Texcepiion.  Cependant  on  rencontre  des  cas  dans 
lesquels  on  ne  trouve  pas  d'hérédité  dans  les  ascendants  (Obs  V, 
VI  et  VII  de  ce  travail),  et  Obs.  CCXXIV,  CCXXVI  et  CCXXVII,  de 
Duchenne,  mais  ces  exceptions  sont  plus  apparentes  que  réelles. 
Chez  les  malades  des  observations  V  et  VI,  si  l'hérédité  ascendante 
ne  parait  pas  exister,  on  trouve  par  contre  l'hérédité  collatérale 
(familiale),  et,  dans  les  observations  où  l'hérédité  parait  manquer 
complètement,  il  faudrait  pour  que  ces  faits  négatifs  eussent  une 
valeur  absolument  démonstrative,  il  faudrait,  disons-nous,  que  dans 
tous,  rhérédité  collatérale  eut  été  recherchée  avec  soin,  et  Ton  sait 
combien,  en  général,  on  rencontre,  à  l'hôpital  surtout,  de  difiBcultés 
dans  cet  ordre  d'investigations. 

Dans  la  myopathie  atrophique  progressive,  l'hérédité  peut  épar- 
gner une  génération  (famille  L ),  ^le  peut  en  outre  ne  pas  être 

toujours  directe  et  homonyme;  si  elle  Tétait  toujours,  la  maladie  en 
question  n'aurait  pas  de  raisons  pour  se  perpétuer  (surtout  si  le 
début  en  avait  toujours  lieu  dans  l'enfance);  les  malheureux  atro- 
phiqu'es,  et  cela  se  comprend,  ne  trouveraient  pas  facilement  à 
reproduire  l'espèce.  Ce  sont  les  cas  de  myopathie  atrophique  à 
début  tardif  (dans  l'âge  adulte  et  même  plus  tard),  ce  sont  aussi  ceux 
dans  lesquels  une  génération  échappe  à  l'atrophie,  qui  perpétuent 
l'affection.  Pour  nous,  notre  conviction  est  faite,  nous  croyons  à  la 
consUince  de  l'hérédité,  directe  le  plus  souvent,  collatérale  quel- 
quefois; mais  nous  ne  croyons  guère  au  développement  de  la  myo- 
pathie atrophique  progressive,  en  dehors  de  cette  influence  '. 

Nous  serons  brefs  sur  la  question  du  traitement  de  la  myopathie 
atrophique  progressive.  Nous  croyons  que  pour  avoir  quelque  effi- 
cacité et  pour  avoir  chances,  sinon  d'enrayer  au  moins  de  ralentir 
la  marche  de  l'affection,  le  traitement  doit  être  plutôt  général  que 
local,  et  faire  appel  aux  reconstituants,  aux  toniques,  aux  modifica- 
teurs de  la  nutrition,  aux  analeptiques  notamment  (phosphate  de 
chaux,  huile  de  foie  de  morue,  lait)  et  à  l'hydrothérapie.  C'est  dans 
ce  sens,  que  nous  dirigeons  la  médication  donnée  aux  deux  frères 
M...  et  aux  enfants  L... 

Qu  on  se  souvienne  de  la  fréquence  de  la  phthsie  chez  les  myopa- 
thiques,  pour  mettre  en  oeuvre  certaines  précautions  d'hygiène  et  de 
prophylaxie,  dont  nul  n'a  plus  le  droit  de  se  départir,  puisque  la 
quasi-inertie  à  laquelle  se  trouve  condamné  le  myopathique,  le 


i.  Voy.  au  point  de  vue  de  Thérédité  collatérale,  les  recherches  de  Rutimeyer 
ide  Bêle)  sur  la  maladie  de  Friedreich  {In  Virchow*s,  Arch,  Bd  XCI,  p.  i06,  Ueber 
Hereditare  Alaxie,  1883). 
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réduit  à  un^t  de  stabulation  qui,  dans  DO0bdpitaux,fattdelmf 
à  plus  on  moins  longue  échéance,  an  élu  de  la  tuberculose. 

Puisqull  s'agit  ici  de  myopathie  sans  neuropathie,  nous  nous 
demandons  si  le  traitement  par  l'élecinsation,  a  toutes  chances  de 
donner  des  résultats?  Certains  «iccès  de  Dochenne,  sur  quel- 
ques-uns de  ses  clients  affectés  d*atrophie  mosculadre  progressive 
de  l'enfance,  ce  fait  que  nos  malades;,  tant  à  Beaujon,  qu*à  Sainl- 
Antoine,  à  la  Charité  et  à  Tenon,  paraissent  aynir  tiré  quelques  béné- 
fices de  Félectrisatioa  iiaradique  et  galvanique,  ces  fûts,  ocMuman- 
dent  de  recourir  à  Télectrothérapie,  d'autant  qu'elle  peat  agir  dans 
deux  sens  :  comme  modificateur  local  et  généraL  Pour  £aire  fmd 
sur  Télectrisation  des  muscles  affectés  de  myopathie  atrophique 
progressive  on  n'a  qu'à  se  rappeler  que  la  clinique  et  la  physio- 
logie expérimentale  ont,  d'un  commun  accord,  démontré  qu'un 
muscle  sans  communication  avec  son  c^itre  trojAique  (nerf  coopé), 
s'atrophie  moins  rafÂdement  si  on  le  soumet  cluique  jour  à  l'action 
de  l'électricité.  Ce  sont  là  des  considérations  que  nous  avons  d^à 
développées  ailleurs  ^  :  c'est  à  la  clinique  qu'il  apparti^it,en  dernier 
ressort,  dé  nous  apprendre,  de  quelle  plus  ou  mdns  grande  utilité 
sera  la  galvanisation  des  membres  atrophiés  myopathiquement 


XIII 

La  myopathie  atrophique  progressive,  étant,  comme  noMS  venons 
de  le  démontrer,  une  affection  primitive  du  système  musculaire, 
doit  désormais  prendre  place  dans  le  groupe  des  atrophies  myo- 
pathiques.  Jusqu'à  nos  recherches  nécroscopiqttes,  ce  groupe  ne 
comprenait  qu'une  seule  espèce,  la  paralysie  pseudo-hypertro- 
phique,  démontrée  myopathique  et  reconnue  comme  Jtelle,  depuis 
les  travaux  d'Eulenburg,  de  Cohnh^m  et  de  M.  Charcot.  Aussi, 
avant  d'assigner  à  la  myopathie  atrophique  progressive,  une  place 
à  part  dans  la  pathologie  du  système  musculaire,  il  nous  reste  à 
rechercher,  si  cette  affection,  diffère  de  la  paralysie  myoscléro- 
sique,  ou  si  Tune  et  l'autre,  ne  seraient  pas  que  des  variétés  d'an 
seul  et  même  processus,  toujours,  au  fond;  identique  à  luinxième, 
en  dépit  d'expressions  symptomatiquee  variables  et  d'aspects  ana- 
tomiques  divers?  En  d'autres  termes,  myopathie  atrophique  et 
paralysie  pseudo  -  hypertrophique,  sont-elles  autre  chose  que  des 

i.  L^  LàDdouzf  et  J.  Dcjerine.  Revue  de  Médecine  48ê8  :  De$  parafytiet  fàé' 
raies  spinales  à  marche  rapide  et  curables  (page  1058.) 
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modalités  aDatomiques  d*ane  même  altération  de  la  fibre  muscu- 
laire, d'une  myopathie  primitive? 

L'une  et  l'autre,  envisagées  au  point  de  vue  anatomo-pathologique, 
ont  le  même  point  de  départ  initial;  toutes  deux  consistent  dans  une 
modification  des  faisceaux  primitife,  avec  état  hypertrophique  d*un 
certain  nombre  d'entre  eux  S  mais  là  s'arrêtent  les  rapports,  et,  si 
la  lésion  initiale  est  semblable  dans  les  deux  affections,  si  dans  toutes 
deux,  l'atrophie  de  la  substance  contractile  se  fait  par  le  processus 
de  Vatropbie  simple,  le  retentissement  de  la  lésion  musculaire  sur 
le  tissu  conjonctif,  est  absolument  différent  dans  les  deux  cas,  et 
c'est  là  ponr  nous  une  des  principales  raisons,  si  ce  n'est  la  prin- 
cipale, permettant  de  séparer  l'une  de  l'autre,  ces  deux  affections. 

Dans  la  paralysie  pseudo-hypertrophique,  le  tissu  conjonctif  aug- 
mente de  volume  dans  des  proportions  considérables,  en  même 
temps  qu'il  s'infiltre  de  gouttelettes  graisseuses,  c'est  une  sclérose 
hypertrophique  d'origine  musculaire  avec  transformation  grais- 
seuse, et  c'est  à  cette  sclérose  qu'est  due  l'augmentation  du  volume 
des  muscles,  caractéristique  de  cette  affection. 

Dans  la  myopathie  atrophique,  où  il  n'existe  pas  d'hypertrophie 
marquée  du  tissu  conjonctif,  et  où  la  transformation  graisseuse  ne 
se  rencontre  que  dans  des  proportions  à  peine  appréciables,  nous 
avons  bien  encore  affaire  à  une  sclérose  d'origine  musculaire,  mais 
c'est  une  sclérose  très  l^ère,  et  qui  d'emblée  est  atrophique. 
Comme  on  le  voit,  l'opposition  entre  les  deux  affections,  est  frap- 
pante au  point  de  vue  anatomique.  Mais,  serait-on  tenter  d'objecter, 
ces  deux  formes  ne  peuvent-elles  pas  coexister,  et  chez  un  même 
individu,  ne  peut-il  y  avoir  sclérose  atrophique  dans  certains  muscles, 
et  sclérose  hypertrophique  dans  d'autres  ?  A  cela  nous  répondrons 
qu'en  pareil  cas,  le  malade  doit  être  étiqueté  pseudo-hypertrophique, 
n'eût -il  d'hypertrophie  que  dans  quelques  muscles  (et  c'est  du 
reste  assez  souvent  le  cas  pour  la  paralysie  myo-sclérosique),  par  la 
bonne  raison  que,  dans  Taffection  que  nous  décrivons  sous  le  nom 
de  myopathie  atrophique  primitive,  on  ne  rencontre  à  aucune 
période  de  son  évolution,  la  moindre  trace  d'hypertrophie  dans 
aucun  muscle. 

La  période  dliypertrophie  est  caractéristique  de  la  paralysie  myo- 
sdérosique,  et  lorsqu'dle  CEdt  défisiut,  dans  tous  les  muscles,  du  com- 


1.  L'état  hypertrophique  du  faisceau  primitif  dans  la  paralysie  myo-sdérosi- 
nue  a  été  indiqué  par  Wernicke  {loco  citato)  et  tout  récemment  encore  par 
Sakaky  {Soc.  de  méd.  interne  de  BerHn,  8  décembre  1884)  et  par  Eulenburg  (/Wd., 
2  mars  1885'. 
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mencement  àla  fin,  le  malade  n'est  point  un  pseuâo-hypertrophiqoe, 
mais  bien  un  myopathique  alrophique. 

Nous  le  répétons,  ces  deux  affections  sont  toutes  deux  des  sclé- 
roses parenchymateuses,  aboutissant  comme  toutes  les  scléroses  à 
l'atrophie;  mais,  dans  l'une,  l'atrophie  s*établit  d'emblée;  dans 
l'autre,  Tatrophie  est  toujours  précédée  d'une  période  d'hyper- 
trophie partielle  ou  générale.  En  résumé,  si  le  procespus  parait  être 
le  même  au  début,  Vévolution  en  est  absolument  différente,  et, 
comme  on  le  sait,  la  caractéristique  d'une  affection,  étant,  en  saine 
nosographie,  non  point  dans  la  lésion  anatomique,  mais  bien  dans 
l'évolution  de  cette  dernière,  la  myopathie  atrophique  progressive, 
nous  parait  devoir  être  séparée  de  la  paralysie  pseudo-hypertro- 
phique,  et  former  une  espèce  clinique  à  part,  dans  le  groupe  des 
atrophies  myopathiques. 

Les  différences  s'accusent  tout  autant,  à  d'autres  points  de  vue, 
entre  ces  deux  affections,  et  l'absence  d'hypertrophie  n'est  pas  le 
seul  symptôme  permettant  de  les  séparer  complètement  l'une  de 
l'autre.  Dans  la  paralysie  pseudo-hypertrophique,  la  face  n'est  pres- 
que jamais  prise  ;  dans  la  myopathie  atrophique  remontant  à  l'en- 
fance, la  face  est  toujours  prise.  La  première  est  dyscrasique  con- 
génitale, la  seconde  est  héréditaire,  et  parait  pouvoir  se  développer 
à  toutes  les  époques  de  l'existence.  Dans  la  paralysie  pseudo-hyper- 
trophique, le  sexe  masculin  est  beaucoup  plus  souvent  frappé  que  le 
sexe  féminin,  qui,  dans  une  môme  famille,  est  en  général  épargné; 
en  outre,  les  malades  atteignent  bien  rarement  la  vingtième  ann^. 
Dans  la  myopathie  atrophique,  le  sexe  ne  joue  aucun  rôle,  et  les 
malades  peuvent  vivre  pour  ainsi  dire  indéfiniment,  car,  comme 
nous  l'avons  montré,  ils  ne  succombent  point  aux  t)rogrès  de  leur 
atrophie,  mais  bien  à  des  affections  intercurrentes  surtout  à  la 
tuberculose. 

Distincte  de  la  paralysie  pseudo-hypertrophique,  la  myopathie 
atrophique  ne  l'est  pas  moins,  et  pour  les  mêmes  raisons,  de  la 
«  forme  juvénile  »  d'Erb,  affection  dont  la  description  nous  parait 
correspondre  à  des  faits  complexes,  et  dont  quelques-uns  ressorteat 
très  vraisemblablement  à  la  paralysie  pseudo-hypertrophique. 

Il  nous  paraît  d'autant  plus  nécessaire ,  à  l'heure  actuelle,  d'in- 
sister sur  l'autonomie  de  la  myopathie  atrophique  progressive,  qœ 
cette  autonomie  aura  pour  conséquences  forcées  et  nécessaires, 
d'amener  un  remaniement  complet  dans  nos  classifications  des 
atrophies  musculaires.  C'est  dans  ce  but,  que  nous  croyons  devoir 
passer  rapidement  en  revue,  différentes  formes  d'atrophie  muscu- 
laire, ayant  toutes,  comme  caractères  communs,  de  se  rencontrer 
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chez  plusieurs  membres  d'une  même  famille,  et  désignées  indiffé- 
remment par  les  auteurs  étrangers  sous  le  nom  d'atrophies  familia- 
les, d'atrophies  héréditaires,  et  dont  on  trouve  quelques  exemples 
dans  l'ouvrage  de  Fridreich. 

Parmi  ces  formes,  les  unes  appartiennent  incontestablement  à  la 
paralysie  pseudo-hypertrophique,  les  autres  paraissent  n'avoir  avec 
cette  affection  que  des  rapports  très  éloignés,  ou  même  n'en  avoir 
aucun. 
Dans  les  premières,  on  peut  tout  d'abord  ranger  : 
1^  L'affection  que  Leyden  a  décrite  sous  le  nom  d'atrophie  mus- 
culaire héréditaire,  et  à  laquelle  il  assigne  comme  caractères  prin- 
cipaux :  l'origine  héréditaire;  le  début  dans  la  première  enfance  par 
les  membres  inférieurs;  la  prédominance  du  sexe  masculin;  l'hyper- 
trophie de  certains  muscles,  qui,  dans  l'observation  que  rapporte 
l'auteur,  ont  une  dureté  et  une  force  telles,  qu'on  est  porté  à  admet- 
tre, non  pas  une  lipomatose,  mais  bien  une  hypertrophie  réelle  de 
ces  derniers  ^  Môbius,  qui  a  fait  de  cette  forme  une  étude  plus 
récente,  réunit  la  forme  héréditaire  de  Leyden  à  la  paralysie  pseudo- 
bypertrophique,  dont  elle  n'est  pour  lui  qu'une  variété  *.  On  peut  la 
déâgner  sous  le  nom  de  type  Leyden-Môbius,  et  bien  que  Ton  ne 
possède  sur  elle  aucune  donnée  anatomique,  elle  appartient  évidem- 
ment, par  ses  caractères  cliniques  d'une  part,  et  par  son  origine 
héréditaire  d'autre  part,  à  la  paralysie  pseudo-hypertrophique,  ainsi 
qu'on  peut  s'en  convaincre  à  la  lecture  des  observations  rapportées 
par  l'auteur  précédent,  avec  cette  particularité  toutefois,  que  l'aug- 
mentation de  volume  des  masses  musculaires  n'atteint  pas  des 
dimensions  exagérées,  tout  en  étant  cependant  parfaitement  recon- 
naissable; 

2*  Quelques-uns  des  faits  rapportés  par  Erb  dans  son  travail  sur 
la  •  forme  juvénile  d  ;  ce  sont  ceux  dans  lesquels  l'atrophie  atteint 
plusieurs  enfants  de  la  même  famille.  Il  en  est  peut-être  de  même, 
dans  la  plupart  des  autres  faits  rapportés  par  l'auteur  précédent,  et 
dont  quelques-uns  concernent  des  adultes,  devenus  atrophiques  aux 
environs  de  la  vingtième  année.  Mais,  comme  nous  l'ayons  fait 
remarquer  au  cours  de  ce  travail,  dans  ces  derniers  cas,  l'hypertro- 
phie musculaire  est  loin  d'être  nettement  évidente,  et  comme  Erb 
n*apporte  aucune  autopsie  à  l'appui  de  sou  affirmation,  il  est  encore 
impossible  d'admettre  avec  absolue  certitude  que  dans  tous  les  faits 
qu'il  a  consignés,  il  s'agisse  toujours  d'atrophies  myopathiques. 

1.  Leyden,  Klinik  der  Rackenmarks,  1876,  t.  II,  p.  525. 

2.  Môbius,  Veber  die  hereditaren  Nervenkrankheiten,  Volkmann^s  Sammlung 
Klin.  Vortrage,  n»  171,  1879,  p.  1505. 
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D'après  cela,  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  paraitrait  com- 
prendre plusieurs  variétés,  à  savoir  : 

La  paralysie  pseudo-hypertrophique  ordinaire,  classique,  la  plus 
anciennement  connue; 

L'atrophie  musculaire  héréditaire  de  Leyden-Môbius  ; 

Un  certain  nombre  des  faits  rassemblés  par  Erb,  sous  le  titre  de 
0  forme  juvénile». 

Dans  toutes  ces  variétés,  Thypertrophie  musculaire  est  plus  ou 
moins  marquée,  plus  ou  moins  généralisée,  mais  elle  existe  toujours. 
Ce  sont  des  myopathies  à  tendance  hypertrophique  plus  ou  moins 
accentuée,  ayant  encore  entre  elles,  comme  liens  communs  rorigiae 
héréditaire  fréquente,  le  début  antérieur  à  la  vingtième  année  et 
l'intégrité  de  la  face. 

Dans  une  autre  cat^orie  de  faits,  l'origine  héréditaire  est  égale- 
ment indiscutable,  mais  la  pseudo-hypertrophie  musculaire  fait  iétàat 
(en  tout  cas,  elle  n'est  point  indiquée  par  les  auteurs),  la  myopathie 
est  atrophique  d'emblée,  et,  du  commencement  à  la  fin,  l'atrophie 
musculaire  est  le  seul  symptôme  présenté  par  les  malades.  L'affec- 
tion ne  débute  pas  toujours  dans  le  bas  âge,  elle  peut  survenir  à 
toutes  les  époques  de  la  vie,  tantôt  ce  sont  les  muscles  des  membres 
supérieurs,  tantôt  ceux  des  membres  inférieurs  ou  du  dos,  qui  se 
prennent  les  premiers:  enfin  on  trouve  signalée,  dans  un  petit  nombre 
de  cas,  l'atrophie  de  quelques  muscles  de  la  face.  Comme  on  peut 
le  voir  par  ce  rapide  exposé,  les  analogies  deviennent  très  grandes 
entre  ces  formes,  et  notre  myopathie  atrophique  progressive. 

C'est  à  l'Étranger  principalement,  que  ces  formes  ont  été  étudiées 
par  Eichorst  *,  Zimmerlin  ',  Hammond  ',  Ormerod  *,  et  nous  devons 
à  Eichorst,  un  travail,  avec  tableau  généalogique  fort  complet,  que 
nous  donnons  plus  loin,  concernant  l'histoire  d'une  famille  d'atro- 
phiques  dans  laquelle  l'atrophie  a  pu  être  suivie,  en  remontant 
jusqu'à  la  sixième  génération. 

1.  Eichorst,  Berliner  Klinisch.  Wochensch^  1873.  —  Famille  Bessel  (six  généra- 
tions d'atropliiques).  Chez  tous,  Tatrophie  a  débuté  par  les  jambes;  presque 
toujours  dans  l'adolescence  ou  l'âge  d'adulte,  plus  rarement  dans  renfance.  Chez 
tous,  la  face  est  intacte,  sauf  peut-être  chez  Ernst,  âgé  do  huit  ans  (dernière 
génération),  qui  est  noté  comme  ayant  une  physionomie  stupide.  (Voy.  le  tableau. 

2.  F.  Zimmerlin,  Ueber  hereditare  familiare  progressive  Muskelatrophie  (Clinique 
médicale  d'Immermann  à  Bâle),  ZeUschrift  fur  Klinische  medicin,  1883,  p.  15  à  36. 

3.  Hammond,  Maladies  du  système  nerveux  (traduit  par  Labadie-Lagrave). 
Paris,  1879. 

4.  J.  Ormerod,  Muscular  Atrophy,  a/ter  Measles,  in  three  members  of  a  Famibi 
(Brain,  octobre  1884,  p.  333)  atrophie  musculaire  chez  trois  membres  d'une  méine 
famille,  âgés  de  9,  17  et  56  ans.  Atrophie  sans  hypertrophie,  sans  rigidité 
d^aucun  muscle,  sans  contractions  fibrillaires,  sans  réaction  de  dégénéresccDce. 
Face  intacte. 
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Les  observations  de  Zimmerlin  présentent  ceci  de  particulier,  c'est 
que,  dans  deux  cas,  les  muscles  de  la  face  sont  indiqués  comme 
altérés  dans  leur  fonctionnement;  en  voici  le  résumé  : 

Histoire  de  deux  familles,  ayant  trait  à  7  atrophiques  :  famille  Lôwsli 
(Berne)  et  famille  Schumacher  (Aarau).  ^Pas  d'hérédité  dans  les  ascen- 
dants dans  les  deux  cas. 

Famille  Lôwsli,  quatre  atrophiques'(deux  garçons  et  deux  filles).  Début 
de  TalTection  après  la  puberté  (de  18  à  23  ans).  Localisation  particulière 
de  Tatrophie  (type  scapulo-huméral),  avec  intégrité  des  thénars,  des 
hypothénars  et  des  interosseux.  Intégrité  des  membres  inférieurs.  Face 
intacte.  Absence  de  lipomatose.  Pas  de  contractions  fibrillaires.  Pas 
de  réaction  de  dégénérescence.  Intégrité  de  la  sensibilité.  Marche  lente. 

Famille  Schumacher,  trois  frères  atrophiques.  Début  antérieur  à  la 
puberté  (de  13  à  15  ans).  Localisation  scapulo-humérale  chez  les  deux 
premiers,  chez  le  troisième  les  membres  inférieurs  sont  également  pris. 
Pas  de  contractions  fibrillaires,  ni  do  troubles  de  la  sensibilité,  pas  de 
réaction  de  dégénérescence,  sauf  dans  un  muscle.  Marche  lente  de  TaiTec- 
tion.  La  lace  est  intacte  chez  le  troisième  frère,  mais  elle  est  touchée 
chez  les  deux  autres.  Dans  Tobs.  VI,  il  est  noté  que  o  le  malade 
(trente-neuf  ans)  a  la  bouche  un  peu  tirée  à  gauche.  L'avancement  des 
lèvres  (moue)  et  le  sifflement  sont  incomplets,  et  se  faisaient  mieux 
auparavant,  au  dire  du  malade,  a  Dans  Tobs.  VII  (42  ans),  >  la  bouche 
est  large,  la  lèvre  inférieure  épaisse  et  un  peu  pendante.  Intégrité  du 
front  et  des  yeux.  Par  contre,  dans  ces  mouvements,  la  région  de  la 
bouche,  ainsi  que  la  bouche  elle-même,  ne  se  modifient  que  peu  et  res- 
tent immobiles  d'une  façon  frappante,  comme  un  masque.  Le  malade 
ne  peut  gonfler  les  joues,  ni  faire  la  moue,  ni  siffler.  (Langue  et  voile 
do  palais,  intacts  dans  les  deux  cas).  (Zcmmbrlin,  loco  citato,  p.  29  et  31.) 

Ces  observations  nous  paraissent  rentrer  dans  la  myopathie  atro- 
phique  progressive,  et  la  participation  de  quelques  muscles  de  la 
face  à  Tatrophie  dans  deux  d'entre  elles,  vient  encore  appuyer  notre 
manière  de  voir. 

Dans  la  seconde  catégorie  de  faits  que  nous  venons  de  rapporter 
et  dus  aux  auteurs  précédents,  Thypertrophie  musculaire  fait  défaut, 
la  myosite  est  d'emblée  atrophique,  aussi  croyons-nous  devoir  les 
réunir  à  nos  observations  personnelles,  pour  les  ranger  dans  la  myo- 
pathie atrophique  progressive. 

Ce  qui  crée  une  distinction  importante  entre  ce  dernier  groupe  et 
le  précédent,  c'est  l'absence  complète  d'hypertrophie,  et,  de  môme 
qu'il  existe,  des  scléroses  parenchymateuses  qui  sont  atrophiques 
d'emblée;  de  même,  croyons-nous,  il  existe  des  myopathies  primi- 
tives, avec  retentissement  léger  sur  le  tissu  conjonctif,  myopathies 
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d  ont  comme  principal  caractère  clinique,  d'évoluer  du  commence- 
3nt  à  la  fin,  sans  que  jamais  les  muscles  malades,  présentent  autre 
ose  qu'une  diminution  de  leur  volume. 

On  peut  donc  diviser  les  myopathies  progressives,  en  myopaUiies 
ec  hypertrophie  plus  ou  moins  marquée  et  en  myopathies  sans 
pertrophie,  ou  atrophiques  d'emblée. 

Existe-t-il  entre  ces  deux  grandes  variétés  des  formes  interroé- 
àires,  permettant  de  les  faire  rentrer  toutes  deux  dans  une  seu4e 
pèce,  comme  le  pense  Erb,  ou  bien  les  caractères  qu'elles  présen- 
it  Tune  et  l'autre  sont-ils  suffisamment  tranchés,  pour  permettre 
les  opposer  toujours  l'une  à  l'autre,  pour  en  faire  deux  afiections 
ïérentes? 

Pour  ce  qui  a  trait  à  l'atrophie  musculaire  que  nous  étudions 
ècialement  dans  ce  travail  (atrophie  musculaire  de  l'enfance  de 
ichenne),  nous  croyons  à  son  indépendance  d'avec  la  paralysie 
Budo-hypertrophique,  quelle  que  soit  la  forme  clinique  que  puisse 
écter  cette  dernière  (qu'il  s'agisse  du  type  classique,  du  type 
yden-Môbius  ou  de  la  forme  juvénile  de  Erb). 
^^ous  sommes  amenés  à  cette  conclusion,  par  la  clinique  et  par 
latomie  pathologique.  Par  la  clinique,  car  jamais,  sur  aucun  des 
:  malades,  que  nous  avons  examinés  et  suivis  de  près  pendant  de 
igues  années,  il  ne  nous  a  été  donné  de  constater,  la  moindre 
ce  d'hypertrophie  vraie  ou  fausse  du  système  musculaire.  Par 
natomie  pathologique,  car  les  muscles  du  malade  de  l'obs.  II, 
entaient  les  caractères  de  l'atrophie  simple,  avec  sclérose  légère, 
is  que  sur  aucun  d'eux  on  pût  constater  même, à  un  faible  degré, 
lésions  anatomiques  de  la  paralysie  pseudo-hypertrophiquc. 
Go  n'est  pas  qu'on  ne  puisse,  un  jour  ou  l'autre,  rencontrer  des 
mes  de  transition,  entre  le  premier  et  le  second  groupe  de  myopa- 
es  que  nous  croyons  devoir  établir,  la  chose  est  possible,  mais 
qu'ici  elle  n'est  pas  démontrée,  et  nous  avons  vu  qu'Erb  a  cherché, 
îc  plus  ou  moins  de  bonheur,  en  créant  sa  c  forme  juvénile  >  à 
;oudre  une  partie  du  problème,  car  Erb  fait  rentrer  dans  cette 
me  les  cas  de  Zimmerlin,  bien  que  ces  cas  concernent  des  atro- 
iques  non  hypertrophiques  ^  Mais,  nous  le  répétons,  nous  ne 

.  Dans  toutes  les  observations  de  Zimmerlin,  à  part  la  dernière,  il  est  expres- 
lent  noté  qu'aucun  muscle  du  corps  ne  présente  de  lipomatose  ou  d'hyper- 
phie.  Dans  l'obs.  VII  (famille  Schumacher),  Z.  après  avoir  décrit  Talrophie 
i  marquée  du  grand  pectoral  gauche,  décrit  ainsi  Taltération  du  muscle 
respondant  à  droite  :  «  La  musculature  correspondante  du  côté  droit,  plus 
Limineuse  qu'à  l'état  normal,  constitue  du  côté  de  l'humérus,  une  convexité 
lie  appréciable.  Des  deux  côtés  les  fonctions  sont  presque  nulles  ».  Erb  toK 
is  cette  particularité,  un  trait  d'union  entre  sa  forme  juvénile  et  le  type 
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soHunes  point  convaincus,  que  les  faits  rapportés  par  cet  auteur, 
légitiment  tous  pareille  interprétation.  En  effet,  nous  ne  voyons  guère 
comment  une  même  lésion  musculaire  pourra  se  traduire  chez  tel 
malade  par  de  la  pseudo-hypertrophie,  chez  tel  autre  par  de  Tatro- 
phie  et  de  la  pseudo-hypertrophie  à  la  fois,  chez  un  troisième  enfln, 
comme  dans  les  observations  de  Zimmerlin,  par  de  Tatrophie  ^  La 
question  de  l'hérédité,  qui  n'a  pas  été  soulevée  par  Erb,  est  cepen- 
dant d'une  importance  capitale,  au  point  de  vue  qui  nous  occupe. 
Or,  avec  Thypothèse  précédente,  on  ne  comprend  pas  comment  et 
pourquoi,  la  pseudo-hypertrophie  engendre  toujours  la  pseudo-hy- 
pertrophie, pourquoi  la  myopathie  atrophique  progressive,  reproduit 
toujours  la  myopathie  atrophique  progressive?  On  n'a  pas,  que  nous 
sachions,  rencontré  jusqu'ici,  de  myopathique  atrophique  progressif, 
issu  d'une  souche  de  pseudo-hyperlrophiques  ou  vice  versa;  et, 
lorsque  l'hérédité  ascendante  faisant  défaut,  on  ne  rencontre  que 
l'hérédité  collatérale,  les  enfants  d'une  mémo  famille  affectés  d'atro- 
phie myopathique,  sont  tous  ou  pseudo-hypertrophiques,  ou  myo- 
pathiques  atrophiques,  mais  ils  ne  présentent  pas  de  formes  inter- 
médiaires ou  mélangées,  ils  sont  atteints  de  l'une  ou  de  l'autre  des 
deux  affections,  et  non  à  la  fois  de  Tune  et  de  l'autre.  La  perpétuité 
de  l'espèce  morbide,  paraissant  conservée  toujours  semblable  à  elle* 


Leyden-Mobius.  Pour  nous,  rien  ne  prouve  qu'il  s'agisse  là  d'hypertrophie  vraie 
oa  fausse,  car  dans  aucun  autre  muscle  du  corps  il  n'a  été  rien  constaté  d'ana- 
logue; pour  affirmer  l'existence  de  la  pseudo-hypertrophie  chez  le  malade  de 
Tobs.  VII  de  Z.  Tétat  du  grand  pectoral  droit  nous  parait  loin  d'être  sufflsant. 

i.  «  11  existe  une  forme  particulière  de  lésion  musculaire,  qui  consiste  tantôt 
dans  une  hypertrophie  contemporaine  ou  suivie  d'une  atrophie  des  fibres  muscu- 
laires, tantôt  d'une  hyperplasie  de  tissu  conjonctif  interstitiel  et,  qui  se  complète 
finalement  par  une  lipomatose  plus  ou  moins  développée.  Quant  à  savoir  si  la 
fibre  musculaire  est  prise  la  première  ou  si  c'est  le  tissu  conjonctif,  ou  si  les 
deux  le  sont  ensemble,  il  m'est  impossible  de  me  prononcer.  Il  9*agit  ici  d'une 
aiïection  chronique  lentement  progressive,  dans  le  cours  de  laquelle,  un  muscle 
peut  être  atteint  soit  d'atrophie,  soit  d'hypertrophie  véritable,  soit  de  pseudo- 
hypertrophie. 

1*  L'aflection  apparaît  tantôt  sous  la  forme  d'une  atrophie  musculaire,  dans 
l'enfance  ou  dans  l'adolescence,  quelquQ  temps  avant  ou  après  la  puberté,  et 
représente  alors  ce  que  j'ai  le  premier  décrit,  comme  forme  juvénile  de  l'atrophie 
musculaire  progressive;  il  n'est  pas  rare  d'observer  des  groupes  familiaux  même 
à  travers  plusieurs  générations. 

2»  Si  raflTection  débute  dans  la  première  enfance  et  s'il  ne  s'y  Ajoute  pas  une 
lipomatose  considérable,  on  a  afTairc  à  ce  que  l'on  a  désigné  sous  le  nom  d'atro- 
phie musculaire  héréditaire  de  Leyden,  mais  si  elle  se  combine  avec  une  lipo* 
malose  très  prononcée  et  apparaissant  de  bonne  heure,  lipomatose  des  membres 
inférieurs  surtout,  on  aura  affaire  à  la  pseudo-hypertrophie. 

3o  liais  toutes  ces  formes  sont  identiques  entre  elles,  «t  ne  présentent  qu'une 
évolution  et  une  intensité  diverses,  d'une  seule  et  même  affection.  »  Erb,  loco 
ciUUo,  Nachlrag. 
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lême,  à  travers  une  série  de  générations,  constitue  tin  caractère 
Dsographique,  sur  la  valeur  duquel  on  ne  saurait  trop  insister. 
Ajouté  à  tous  ceux  énumérés  dans  notre  travail,  ce  caract^e 
ient  par  surcroit,  démontrer  Texistence  autonome  et  indépendante, 
î  la  myopathie  atrophique  progressive  héréditaire,  à  laquelle,  il  &nt 
^sormais  faire  non  pas  une  place,  mais  la  première  place,  dans  la 
rande  famille  des  atrophies  musculaires. 

La  myopathie  atrophique  progressive  a  droit  à  cette  place  mai- 
esse,  puisque,  par  sa  physionomie  essentiellement  originale,  elle 
kit  se  faire  distinguer  et  reconnaître  entre  toutes  les  atrophies  mus- 
ilaires  progressives  :  originalité  symptomatique  (type  facio-scapulo- 
uméralj;  singularité  étiologique  [affection  héréditaire)  ;  particularité 
évolution  (marche  lente);  spécificité  anatomique  (absence  de  neu- 
)pathie)  font  bel  et  bien,  pour  le  pathologiste  général,  de  la  myo- 
îthie  le  prototype  de  l'atrophie  musculaire  progressive  pure,  simple 
.  idiopathique  : 

Pure,  puisqu'il  n'y  a  jamais,  au  cours  de  la  maladie,  de  mélange  de 
oubles  sensitifs,  paralytiques  ou  trophiques; 
Simple,  puisqu'il  ne  se  mêle  à  Tamyotrophie,  ni  adipose,  ni  scié- 
se  intramusculaire; 

Idiopathique,  puisque  l'affection,  véritable  dystrophie  constitu- 
3nnelle,  héréditaire,  naît,  évolue,  demeure  ou  progresse  pour  son 
'opre  compte,  sans  neuropathie. 

Affection  idiopathiquement,  uniquement  myopathique,  son  étude 
lalytique  parait  éclairer  singulièrement  l'histoire  naturelle  des 
nyotrophies  en  général,  et  pouvoir  servir  de  point  de  départ  aux 
isais  synthétiques  de  classification  des  atrophies  musculaires. 
La  myopathie  atrophique  progressive,  autonome  dans  sa  cause 
érédité)  et  son  évolution,  devra  être  considérée  comme  la  maladie 
usculaire  par  excellence,  comme  le  type  autour  duquel  il  faudra 
ouper  l'infinie  variété  des  amyotrophies.  De  là,  croyons-nous,  pos- 
bilité  de  coordonner  dans  un  tableau  d'ensemble,  toutes  les  amyo- 
aphies  sans  exception,  quels  que  soient  leurs  types,  réguliers  ou 
réguliers,  nettement  définis  ou  encore  mal  délimités  : 

Atrophies  musculaires  progressives 

(  Atrophie  musculaire  progressive  de 

1      l'enfance  (Duchenne), 
Type    facio-scapulo-huméral   (Un- 
douzy  et  Dejerine). 
Type  scapulo-huméral  (Zimmerlin). 
Type  fémoro-tibial  (Eichorst). 
lyopatniques.  j  [Paralysie     pseudo  -  hypertrophiquc 

A      w        .1  •  J    1      classique. 

[  Forme  juvénile  de  Erb. 
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Atrophies 
nearopathiqaes. 


Myélopathiques.^ 


. 


Névritiques. 


!•  Par  altération 
limitée  aux  cel-< 
Iules  motrices. 


2*  Par  altération  deSi 
cellules  motrices,' 
avec  sclérose  py-j 
ramidale. 


2*  Par  altération  detl 
cellules  motrices,' 
dans  différentes^ 
affections  chroni-j 
ques  delamoelle.r 


Types  à  8ymptoma-[ 
lologie  yariablei 
mélangée  de  trou-J 
blés  paralytiques/ 
et  sensitifs.  ( 


10  Type  Aran-Duchenno 
de  Charcot. 

2<»  Tyne  scapulo-huméral 
de  Vulpian. 

3»  Types  non  classés. 
Début  par  les  muscles 
du  tronc  ou  des  mem- 
bres inférieurs  (rares). 

Sclérose  latérale  amyo- 
trophique.  (Maladie  de 
Charcot.) 

Types  non  classés,  et 
dans  lesquels,  l'alro- 
phiemusculaireestpro- 
portiounelle,  comme 
siège,  comme  étendue 
et  comme  évolution, 
aux  altérations  des 
cellules  motrices. 

Intoxications .     (Satùr  - 

nisme.) 
Maladies  infectieuses. 


Uû  ample  coup  d'œil.jeté  sur  ce  tableau,  fait  ressortir  toute  rim- 
portance  que  prend  en  pathologie  générale,  l'étude  de  la  myopathie 
atrophique  progressive  héréditaire  (maladie  d'un  système  anatomi- 
que);  il  fait  bien  voir,  qu'il  y  a  entre  Tatrophie  myopathique  et  les 
atrophies  neuropathiques,  toute  la  distance  qui  sépare,  et  toute  la 
différence  qui  distingue  une  maladie  d'un  symptôme. 

II  y  a,  en  pathologie  générale,  mutatis  mutandis,  entre  la  myopa- 
thie atrophique  progressive  héréditaire  de  l'enfance  (maladie),  et  les 
amyotrophies  neuropathiques  (symptômes),  autant  de  différences  à 
établir,  que  Tun  de  nous  *  en  marquait,  par  exemple,  entre  la  fièvre 
zoster  et  les  exanthèmes  zostériformes. 

Rapprocher,  en  manière  de  comparaison  et  de  contraste,  les  amyo- 
trophies symptomatiques  et  la  myopathie  atrophique  progressive, 
c'est  Caire,  en  nosographie  musculaire,  ce  qu'on  ferait  pour  la  descrip- 
tion des  affections  cutanées  ou  articulaires,  si,  pour  l'appréciation 
exacte  et  philosophique  des  faits,  on  rapprochait,  par  exemple,  de  la 
xérodermie  et  du  rhumatisme  chronique  déformant,  —  pour  ne  citer 
que  ces  deux  autres  dystrophies  constitutionnelles,  —  tout  le  groupe 
des  dermopathies  symptomatiques  de  neuropathies  *  (erythème , 

1.  Fièrrc  zoster  et  exanthèmes  zostériformes  ;  L.  Landouzy,  leçon  clinique  de 
la  Charité  :  Semaine  médicale,  n»  39,  septembre  1883. 

2.  Charcot.  Des  troubles  trophiques  consécutifs  aux  maladies  du  cerveau,  de  la 
moelle  et  des  nerfs,  in  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux,  t.  I,  4«  édi- 
tion. 
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CarIBwl, 


CviBmd, 


DnHBewl, 

XoiidVpieue 
t'A  m. 


IV 

mort  à 
7  anf . 

V 

Rudolf. 

mort  à 

1  an. 


VI 

Afinna,  mariée  à  Cari  Hermenau, 

atrophiqne, 

début  à  30  ans  par  les  jambes. 
Morte  à  35  ans  du  choléra. 


VII 
fmlif,  mariée  à  Baehis. 


1 
Marie^ 
morte   à 
4  mois. 


II 

Marie. 

atropliiqne, 

21  ans,  coutu- 
rière, début  à 
20  ans  par  les 
jambes.  Inté- 
grité de  la  face, 
atrophie  des 
mains,  des 
avant-bras,  et 
des  jambes. 


III 

Johannaj 

atrophiqne, 

26  ans,  domes- 
tique, débat  à 
10  ans  par  la 
jambe.  Intégrité 
des  mains. 


VII 

Ferdinand, 

mort 

à  2  ans. 

VIII 
Henriettej, 

morte 
à  9  mois. 

IX 
August. 

X 

Julius, 
mort  à 
10  mois. 

XI 
Heinrichy 

mort 
à  26  ans. 


{^s.  3  ans,     Gustave, 
•<»^Wqa©.  1  an  1/2. 
iaeerUtode  de 
la  mtrehe.  Pied 
'J»"»»  atrophie 

»e  •*  jambe, 
P^  .'^'•trophie 

«e  la  main. 
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glossy  skin  des  Anglais,  etc.,  etc.)  ou  des  arihropathies  secondaires 
(entre  autres,  arthropathie  tabétique  *).  Toutes  ces  dermopathies  et 
toutes  ces.  arthropathies  ne  sont-elles  pas,  à  la  xérodermie  et  au 
rhumatisme  déformant,  ce  que  toutes  les  atrophies  neuropathiques 
sont  à  la  myopathie  atrophique  progressive  héréditaire? 

Ce  sont  là  des  considérations  fort  intéressantes  que  nous  aurions 
pris  goût  à  développer  si  elles  ne  menaçaient,  pour  être  mises  en 
pleine  valeur,  dé  nous  entraîner  fort  avant,  dans  les  questions  les 
plus  attachantes  et  les  plus  difficiles  de  la  pathologie  générale. 

Conclusions. 

Nos  sept  observations  personnelles  et  notre  autopsie  de  myopa- 
thiques  atrophiques  progressifs  d'une  part,  les  recherches  critiques 
produites  au  courâ  de  ce  travail  d*autre  part,  nous  autorisent  à  for- 
muler les  conclusions  suivantes  : 

U  L'affection  décrite  par  Duchenne  de  Boulogne,  sous  le  nom 
d'atrophie  musculaire  progressive  de  l'enfance,  et  qui,  jusqu'id,  a 
été  regardée  comme  étant  de  même  nature,  que  Tatrophie  musculaire 
progressive  de  l'adulte  d'origine  spinale,  apparaît  comme  une  ma- 
ladie tout  à  fait  spéciale,  et  n'ayant  avec  cette  dernière  que  de  purs 
rapports  d'expression  symptomalogique. 

2o  Tandis  que  l'atrophie  musculaire  progressive  de  l'adulte  (type 
Aran-Duchenne),  est  la  conséquence  d'une  lésion  spinale,  l'atrophie 
musculaire  progressive  de  l'enfance  évolue,  du  commencement  à  la 
fin,  sans  participation  aucune  du  système  nerveux  central  ou  péri- 
phérique, et  c'est  parce  qu'elle  relève  d'un  processus  primitivement, 
purement  et  exclusivement  myopathicpie,  que  l'atrophie  musculaire 
progressive  de  l'enfance,  doit  être  complètement  séparée  de  l'atrophie 
musculaire  progressive  de  Tadulte  d'essence  spinale.  Pour  éviter 
toute  espèce  de  confusion,  entre  ces  deux  affections  essentiellement 
différentes,  nous  avons,  le  7  janvier  1884,  donné*  le  nom  de  myo- 
pathie atrophique  progressive  à  l'atrophie  musculaire  de  renûince, 
voulant  ainsi  nettement  opposer  en  nosographie,  une  maladie  myo- 
pathique  aux  atrophies  myélopathiques. 

3»  Aussi  bien  au  point  de  vue  clinique  qu'au  point  de  vue  anato- 
mique,  la  myopathie  atrophique  progressive  constitue,  dans  le  do- 
maine des  atrophies  musculaires  protopathiques,  une  affection  tout 

1.  Charcot,  loco  ciiato, 

2.  Académie  des  Sciences  :  De  la  myopathie  atrophique  progressive  (myopathie 
hérédilaire  débutant,  dans  l'enfance,  par  la  face,  sans  alléralion  du  système 
nerveux). 
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il  fait  spéciale  daus  son  étiologie,  sa  pathogénio,  ses  symptômes  et 
son  évolution. 

4»  La  myopathie  atrophique  progressive  (type  facio-scapulo- 
liitméral)  débute  le  plus  souvent  dans  Tenfance  par  les  muscles  de 
la  face  (muscles  de  Texpression)  ;  pourtant,  elle  peut  n'apparaître  que 
dans  ràdolescence,  dans  l'âge  adulte  ou  môme  dans  un  âge  avancé, 

5»  Lorsqu'elle  débute  dans  l'enfance,  et  c'est  le  cas  le  plus  ordi- 
naire, les  muscles  de  la  face  (orbiculaires,  labiaux  et  palpébraux)  se 
prennent  les  premiers  :  d'où,  physionomie  parliculière  du  malade  : 
a;o  repos,  faciès  béat,  lèvres  saillantes,  front  lisse  comme  l'ivoire, 
pseudo-exorbitisme;  pendant  les  efforts  de  mimique,  faciès  plus 
singulier  encore,  rire  triste  (rire  en  travers),  mouvements  des 
lèvres  incomplets,  immobilité  des  traits  contrastant  avec  l'animation 
des  yeux. 

&>  Lorsque,  chez  l'enfant,  atrophique  déjà  des  muscles  supérieurs 
et  inférieurs  de  la  face,  la  généralisation  commence,  elle  se  fait 
pr^qne  toujours  par  les  muscles  des  membres  supérieurs,  et  la  pré- 
dominance constante  de  l'atrophie  dans  les  muscles  des  épaules  et 
des  bras,  se  traduit  bientôt  par  une  topographie  particulière  {Type 
facio-scapu  lo-huméral) . 

7»  L'atrophie  frappe  les  muscles  d'une  façon  individuelle,  et  l'on 
rencontre  dans  un  groupe  de  muscles  innervés  par  un  seul  et  même 
nerf,  des  muscles  normaux  au  milieu  d'autres  plus  ou  moins  com- 
plètement détruits.  Les  muscles  qui  persistent  intacts,  à  peu  près 
indéfiniment,  sont  en  particulier  les  sus  et  sous-épineux^  le  sous- 
scapulaire,  et  le  groupe  des  fléchisseurs  de  la  main  et  des  doigts. 

8«  Les  muscles  altérés  sont  atrophiés  dès  le  début,  jamais,  à  aucune 
période  de  l'affection,  ils  ne  présentent  d'hypertrophie,  et  il  en  est 
de  même  pour  les  muscles  respectés  par  l'atrophie,  que  nous  avons 
mentionnés  plus  haut. 

9»  L^  muscles  annexés  à  des  appareils  spéciaux  (vue,  mastication, 
déglutition,  phonation),  restent  intacts  pendant  toute  la  durée  de 
l'affection  ;  il  en  est  de  même  des  muscles  respirateurs. 

10»  La  consistance  des  muscles  ne  présente  rien  de  particulier; 
dans  quelques-uns  cependant  (les  biceps  des  bras  entre  autres),  on 
observe  souvent  un  état  de  rétraction  du  tissu  musculaire ,  pro- 
duisant un  véritable  raccourcissement,  se  traduisant  dans  les  mus- 
cles précédents,  par  l'impossibilité  de  l'extension  complète  de  l'avant- 
bras  sur  le  bras,  et  par  une  corde  saillante  sous  la  peau. 

lio  Chez  tous  les  malades,  les  contractions  fibrillaires  des  muscles 
font  complètement  défaut,  et  la  contraction  idio-musculaire  a  dis* 
paru,  ou  est  très  diminuée  et  d'une  constatation  difficile. 
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12^  La  contractilité  électrique  (Earadique  et  galvanique)  est  modi- 
fiée quantitativement.  Il  y  a  diminution  simple,  sans  inversion  de  la 
formule  normale,  partant  sans  réaction  de  dégénérescence. 

130  Les  réflexes  tendineux  ne  disparaissent  en  général,  que  lorsque 
les  muscles  sont  très  atrophiés.  Dans  certains  cas  cependant,  ils 
peuvent  disparaître  de  très  bonne  heure. 

14*  La  sensibilité  générale  et  spéciale,  la  nutrition  de  la  peau,  les 
réflexes  cutanés,  les  sphincters,  sont  conservés  pendant  toute  la 
durée  de  Taffection. 

15<>  La  myopathie  atrophique  progressive  de  l'adolescence  ou  de 
Vâge  adulte^  plus  rarement  observée  que  celle  de  Tenfance,  ne  débute 
pas  toujours  par  la  face.  L'affection  peut  débuter  par  les  membres 
supérieurs,  tçès  rarement  par  les  membres  inférieurs,  La  face  se 
prend  consécutivement  ou  bien  reste  intacte,  et  l'on  peut  observer, 
soit  le  type  facio-scapulo-huméral,  soit  le  type  scapulo-huméral  seu- 
lement, soit  le  type  fémoro-tibial. 

16*  L'évolution  de  la  myopathie  atrophique  progressive,  se  fait 
d'une  façon  lento. 

17<'  La  lésion  anatomique  consiste  dans  une  myosite  atrophique, 
avec  sclérose^  très  légère,  sans  que  les  muscles  altérés  présentent  la 
moindre  augmentation  de  volume.  C*est  une  myopathie  atrophique 
d'emblée  qui  demeure  ou  progresse  toujours  atrophique.  C'est  le 
type  de  l'atrophie  idiopathique  simple  et  pure  autour  de  laquelle  la 
nosographie  trouvera  avantages,  par  analogies  et  par  contrastes,  à 
grouper  toutes  les  atrophies  musculaires  progressives  aussi  bien  les 
myopathlques  que  les  myélopathlques. 

18*>  Le  diagnostic  de  la  myopathie  atrophique  progressive  d'avec 
l'atrophie  musculaire  progressive  spinale  (type  Aran-Duchenne 
de  M.  Charcot  et  type  scapulo-huméral  de  M.  Vulpian)  doit  se  Godre 
surtout  avec  ce  dernier  type  ; 

La  face  est  prise  (type  facio-scapulo-huméral),  ou  bien  etle  est 
intacte  (type  scapulo-huméral)  : 

Lorsqu'il  s'agit  d'un  malade  à  type  (acio-scapulo-huméral,  le  dia- 
gnostic différentiel  repose  sur  les  considérations  suivantes  ;  dans 
l'atrophie  musculaire  myélopathique,  la  face  n'est  jamais  prise.  Dans 
la  myopathie  atrophique  progressive  dont  le  début  remonte  à  l'en- 
fance, la  face  est  toujours  prise.  Cette  atrophie  des  muscles  de  la  face, 
est  le  seur  caractère  clinique  permettant  de  trancher  d'emblée  la 
question  ;  sa  valeur  est  absolue. 

Si  la  face  est  intacte,  le  diagnostic  de  la  myopathie  atrophique  pro- 
gressive, devra  être  fait  surtout  avec  le  type  scapulo-huméral  myélo- 
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pathique,  et  la  nature  tnyopathique  de  l'affection  pourra  être  reconnue 
en  86  basant  sur  : 

La  conservation  indéfinie  de  certains  muscles  (sus,  et  sous-épi- 
neux, etc.)  ; 

L'absence  de  contractions  fibrillairos  ; 

La  rétraction  de  certains  muscles  (biceps  du  bras)  ; 

L'absence  de  réaction  de  dégénérescence  ; 

La  conservation  des  réflexes  tendineux; 

La  lenteur  de  l'évolution  ; 

L'hérédité,  directe  ou  collatérale. 

Des  considérations  de  même  ordre  sont  applicables  au  diagnostic 
différentiel  avec  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  qui,  par'ses  prin- 
cipaux caractères,  paralysie  bulbaire,  contractures,  paralysie  plus 
grande  que  l'atrophie,  etc.,  etc.,  sera  facilement  reconnue. 

19»  La  myopathie  atrophique  se  distingue  de  la  paralysie  pseudo- 
bypertrophique,  par  les  caractères  suivants  : 

A.  Dans  la  myopathie  atrophique,  il  est  de  règle  que  la  face  parti- 
cipe à  l'atrophie. 

B.  Dans  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  il  existe  toujours  un 
état  hypertrophique  de  quelques  muscles;  dans  la  myopathie  atro- 
phique rhyperti*ophie  musculaire  fait  défaut.  Enfin ,  la  paralysie 
pseudo-hypertrophique  est  une  affeclion  de  la  première  enfance, 
beaucoup  plus  commune  chez  les  enfants  du  sexe  masculin,  et  les 
malades  dépassent  rarement  la  vingtième  année.  Dans  la  myopathie 
atrophique  progressive,  le  début  a  lieu  dans  la  seconde  enfance  le  plus 
souvent,  (mais  il  peut  s  observer  à  toutes  les  époques  de  la  vie),  le 
sexe  est  indifférent,  et  la  durée  de  l'existence  à  peu  près  indéfinie. 

20»  La  myopathie  atrophique  se  dislingue  de  la  «  forme  juvénile 
de  Erb  >,  par  la  participation  de  la  face  à  l'atrophie,  Tabsence  de 
pseudo-hypertrophie,  et  la  fréquence,  sinon  la  constance,  de  l'héré- 
dité, soit  directe,  soit  collatérale. 

Le  pronostic  de  la  myopathie  atrophique  progressive  est  grave, 
car  la  maladie  ne  paraît  pas  s'arrêter  dans  sa  marche.  Deux  choses 
atténuent  cette  gravité  :  la  marche  de  l'affection,  qui  peut  être  extrê- 
mement lente;  l'intégrité  constante  des  appareils  musculaires  spé- 
ciaux (mastication,  respiration,  etc.) 

21»  La  pathogénie  de  l'affection  échappe;  l'hérédité  directe  ou  col- 
latérale est  la  seule  étiologie  connue. 

22*  La  thérapeutique,  en  ses  tentatives,  devra  s'adressser  autant 
à  la  médication  générale  reconstituante  qu'à  Télectrothérapie. 

23*"  Les  données  manquent  sur  le  plus  ou  moins  de  fréquence  de 
la  maladie  :  nous  croirions  volontiers  sa  rareté  purement  apparente. 
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Nous  pensons  que  la  myopathie  atrophique  progressive  de  TenfaBce 
a  été  plus  d'une  fcMS  méconnue,  faute  d'avoir  été  complètement  dé- 
crite et  insuffisamment  étudiée. 

240  Pour  caractéristique  que  soit  la  physionomie  d'un  myopa- 

♦^''^ue  atrophique  progressif,  elle  risque  de  n'être  point  remarquée 

1  œil  non  prévenu  ;  c'est  pourquoi  les  livres  de  séméiotique,  au 

pitre  faciès,  devront  compter  avec  la  myopathie  atrophique  pro- 

ssive  de  l'enfance  et  faire  mention  du  faciès  myopatluqiift« 
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ologie  et  le  traitement  de  la  syphilis) ^  par  le  professeur  Ed.  Lang, 
îsbruck),Bergmani>.  Wie8baden,i884  (première  partie,  avec  figures), 
i  première  moitié  seule  de  cet  ouvrage  a  paru,  mais  elle  suffit  pour 
I  permettre  de  porter  un  jugement  des  plus  favorables  sur  ce  livre 
est  tout  à  fait  au  courant  de  la  science.  Ajoutons  qu'il  est  édité 
eusemcnt  et  que  les  excellentes  gravures,  reproductions  de  photo- 
hies,  représentant  des  types  de  lésions  cutanées  syphilitiques,  ne 
it  pas  un  des  moindres  attraits  de  Fouvrage.  Dans  les  onze  leçons 
es  sont  les  syphilides  qui  nous  ont  particulièrement  intéressé;  nous 
Ions  Tattention,  dans  la  dixième  leçon,  sur  un  cas  des  plus  remar- 
lies  de  carcinome  développé  sur  l'ulcération  d'une  gomme.  Il  s'agit 
homme  de  quarante-six  ans,  ayant  eu  un  chancre  vingt  ans  aupa- 
[it.  Il  y  a  environ  dix  ans  il  remarque  une  ulcération  au  niveau  de 
du  nez  qui  ne  guérit  qu'au  bout  de  six  ans.  En  juillet  1882,  la  cica- 
s'ulcère.  En  sept  semaines,  il  prit  25  grammes  d'iodure  do  potas- 
,  fit  des  frictions  hydrargyriques,  reprit  18  grammes  d'iodure  d« 
isium  ;  l'ulcération  grandit.  L'extirpation  d'une  partie  montra  nette- 
:  la  structure  carcinomateuso  à  côté  du  tissu  de  la  gomme.  • 
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PnoPHTLAXiB  ET  OÉ061AVBIK  iftoCALE,  par  le  prof.  Polncaré  (de  Nancy). 
Paris,  MassoD,  1884. 

Le  prof.  Poîncaré  a  écrit  ce  livre  sous  Tinfluence  de  Pidée  que  la  géo- 
g;raphie  médicale  peut  servir  à  la  prophylaxie  des  maladies  infectieuses 
plus  qu'on  ne  Ta  cru  jusqu'à  présent.  Do  là  lui  est  venue  la  pensée  .de 
rassembler  à  propos  de  chacune  des  nombreuses  maladies  qu'il  passe  en 
reTue  deux  ordres  de  considération  et  de  renseignement  fort  distincts, 
les  uns  afférents  à  l'hygiène,  les  autres  à  la  géographie. 

Les  prescriptions  hygiéniques  et  prophylactiques,  sans  renfermer  rien 
de  bien  nouveau,  nous  ont  paru  inspirées  par  une  notion  exacte  de  l'état 
de  la  science.  La  partie  géographique  se  distingue  par  un  luxe  de  cartes 
coloriées  qui  séduisent  l'œil,  mais  qui  en  même  temps  inspirent  au  lecteur 
rUlosion  que  la  connaissance  de  la  distribution  géographique  des  maladies 
est  désormais  sans  incertitude.  A  voir  la  délimitation  si  tranchée  des 
couleurs  il  semblerait  que  la  circonscription  des  maladies  soit  aussi  nette. 
Ce  serait  là  une  grave  erreur;  car  sommes-nous  réellement  en  état  de  nous 
prononcer  sur  La  Itéquenco  de  telle  ou  telle  maladie  loin  de  l'Europe 
et  même  en  certaines  contrées  de  l'Europe?  Nous  eussions  aimé  que 
M.  Poincaré  fît  part  au  lecteur  de  nos  incertitudes  et  de  notre  ignorance. 
Pour  une  prochaine  édition  nous  l'engageons  à  revoir  avec  soin  les  noms 
propres  dont  plusieurs  sont  défigurés.  Le  meilleur  moyen  pour  les  rectifier 
est  assez  simple;  il  consiste  à  remonter  aux  souroen.  C'est  ce  qu*un  pro- 
fesseur doit  faire  en  général.  Voici  l'ordre  des  chapitres  :. 

!•  Fièvres  essentielles;  2®  fièvres  éruptives;  3<>  diphtérie,  tuberculose^ 
lèpre  ;  i^  choiera,  fièvre  jaune,  peste  ;  S^  maladies  d'alimentation  (ergotisme, 
pellagre,  acrodynie,  latyrisme,  trichinose,  alcoolisme,  scorbut,  béribéri, 
lithiase  urinaire  (goutte).  On  remarquera  l'absence  du  rachitisme;  5^  Ma* 
ladies  d'origine  météorique  (pneumonie,  grippe,  dysenterie,  hépatite). 


Traité  de  l'acclimatement  et  de  l'acclimatation,  par  le  D'  A.  Jousset, 
ancien  médecin  de  la  marine,  avec  16  planches  et  220  tableaux.  Paris 
0.  Doin,  1884. 

Voilà  un  livre  auquel  on  ne  refusera  point  le  mérite  de  l'actualité.  On 
peut  ajouter  que  l'auteur  connaît  bien  son  sujet  et  a  bien  tracé  le  cadre 
qu'il  avait  à  remplir.  Il  commence  par  un  aperçu  sur  les  climats  chauds, 
BUT  la  physiologie  des  hommes  de  race  tropicale  et  des  Européens  dans 
les  pays  chauds.  Vient  ensuite  l'étude  pratique  de  l'acclimatement. 
M.  le  ly  Jousset  parait  avoir  non  seulement  beaucoup  vu,  mais  aussi  beau- 
coup lu  ;  aussi  son  livre  a*t-il  un  réel  intérêt  ;  nous  nous  permettrons  seu- 
lement de  regretter  que  Tétudo  physiologique  qu'il  a  tentée  de  l'homme 
de  race  tropicale  soit  encore  insuffisante,  faute  de  données  scientifiques 
Boffisamment  précises.  Quelques  tracés  sphygmographiques  et  peut-être 
quelques  tracés  du  périmètre  thoracique  nous  ont  paru  défectueux,  mais 
la  plupart  ont  leur  utilité,  et  l'auteur  a  été  certainement  bien  inspiré  en 
étudiant  comme  il  l'a  fait  le  périmètre  thoracique  dans  les  différentes 
races.  C'est  là  une  des  parties  importantes  de  son  livre. 
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NÉCROLOGIE 


FBJSRIGHS 

Un  des  plus  illustres  cliniciens  de  notre  époque,  Frerichs,  Tient  de  suc- 
comber prématurément. 

Il  était  né  en  1819  à  Aurich,  da  ns  le  Hanovre.  A  Page  de  dix-neuf  ans 
il  commença  à  fréquenter  l'université  de  Gœttingue,  où  il  se  passionna 
pour  la  physiologie  et  la  chimie.  De  1844  à  1846,  il  visita  les  centres  les 
plus  renommés,  Berlin ,  Prague,  Vienne  et  Paris.  En  1846,  il  s'attacha  au 
physiologiste  de  R.  Wagner  à  Gœttingue^  mais  fut  bientôt  appelé  à  Kiel 
comme  professeur  de  clinique.  C'est  là  qu'il  publia  son  traité  de  k 
Maladie  de  Bright,  Peu  après  il  échangea  la  chaire  de  Kiel  contre  celle  de 
Breslau,  où  il  resta  jusqu'en  1859,  année  où  parut  la  Clinique  des 
maladies  du  foie. 

Appelé  alors  à  succéder  à  Schœnlein  à  Berlin,  Frerichs  occupa  pen- 
dant vingt-six  ans  la  première  chaire  de  clinique  h  la  Charité. 

Traube  et  Frerichs,  avec  des  mérites  d^érents,  ont  été  la  preuve  vivante 
de  l'utilité,  pour  le  médecin,  d'une  forte  éducation  physiologique.  La  dini- 
que  n'est  pas  une  spécialité  dans  l'ensemble  des  sciences  médicales;  elle  en 
est  Vapplication.  Voilà  pourquoi  on  peut  être  bon  clinicien  de  diverses 
manières,  c'est-à-dire  en  se  servant,  au  lit  du  malade,  de  connaissaDoes 
scientifiques  d'ordre  différent. 

Frerichs  a  utilisé  surtout  ses  connaissances  chimiques.  Malheureuse- 
ment le  œup  d'aile  du  génie  lui  a  fait  défaut.  Sa  seule  belle  décou- 
verte est  celle  de  l'atrophie  aiguë  du  foie,  et,  bien  qu'il  ait  eu  des  élèves 
fort  distingués,  sa  trace  dans  la  science  sera  peut-être  moins  durable 
que  ceUe  de  Traube,  qui,  lui,  a  fait  Ecole. 

R.  L. 


ERRATUM 

Dans  le  Mémoire  de  M.  Dejerine,  sur  l'aphasie,  page  185,  au  lieu 
de  :  «  S'il  était  ou  non  agraphiqvSj  »  lire  :  «  S*il  était  ou  non  complè- 
tement paragraphique  »  ; 

Et  dans  la  note  de  la  page  191,  au  lieu  de  :  c  Ceci  suffit  à  montrer 
qu'il  existe  une  communication  directe  entre  la  mémoire  auditive 
des  mots  et  le  centre  d'idéation  d^une  part,  »  lire  :  «  Entre  la 
Mémoire  visuelle  des  mots  et  le  centre  d'idéation.  » 


Le  Propriétaire-Gérant  :  Feux  Alcan. 


Cottlommiers.  —  Typ.  Paul  BRODARD  et  GALLOIS. 
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DE  LA  PSEUDO-IENINGITË  DES  JEUNES  SOURDS-MUETS 

ET  DE  U  SURDI-MUTITÉ  PAR  OTOPIÉSIS' 

(C0M:I»RBSSI0XT  A.XJieiOXTIjA.IRE) 
Par  le  D-^  BOUCHERON 

Ancien  interne  des  hôpitaux. 


I.  —  Considôrations  préliminaires. 

Toutes  les  statistiques  récentes  de  la  surdi-mutité  et  particulière- 
ment celles  de  MM.  Roosa  et  Beard,  de  Hartmann,  Bremer,  Schmaltz, 
Ladreit  de  la  Gbarrière,  Salomonsen,  etc.,  établissent  que  la  plus 
grande  partie  des  surdi-mutités  sont  des  surdités  acquises  et  par 
conséquent  qu'elles  sont  consécutives  à  des  maladies  qui  ont  évolué 
postérieurement  à  la  naissance. 

Ce  sont  ces  surdités  qui  font  le  sujet  de  ce  travail  et  plus  particu- 
lièrement encore  les  surdi-mutités  des  enfants  intelligents;  incidem- 
ment nous  parierons  des  surdi-mutités  dites  congénitales. 

Ouelles  sont  les  maladies  qui  produisent  les  surdi  -  mutités 
acquises? 

Sur  ce  point,  une  donnée  de  premierj  ordre  a  été  fournie  par 
MM.  Roosa  et  Beard  et  a  été  confirmée  plus  tard  par  les  autres  obser- 
vateurs. C'est  que,  une  grande  quantité  de  jeunes  sourds-muets  sont 
atteints  d'afTections  naso- pharyngiennes.  Nous  ferons  en  outre  cette 
remarque,  que  beaucoup  de  maladies  générales ,  citées  dans  Tétio-^ 
logie  de  la  surdi-mutité,  telles  que  la  scarlatine,  la  rougeole,  la 
âèvre  typhoïde^  la  diphtérie,  etc.,  ont  aussi  une  localisation  naso^ 
pharyngienne. 

U  résulte  de  cela  que  les  affections  naso-pharyngiennes  doivent 
jouer  un  rôle  très  important  dans  la  pathogénie  des  surdités  infan- 
tiles suivies  de  mutité. 

L'observation  individuelle  des  enfants  devenus  sourds  et  muets  un 
certain  temps  après  la  naissance,  montre  que  leur  surdité  apparaît 
tantôt  brusquement,  à  la  suite  d'une  affection  méningitiforme  ou 

I.  De  ov«,  »Toç,  oreille;  icleaiç,  compression. 

Rev.  db  méd.,  tome  V.  —  MAI  1885.  24 
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épileptiforme,  tantôt  à  la  suite  d'une  maladie  infectieuse,  tantôt 
enfin  la  surdité  survient  lentement  sans  phénomènes  notables. 

Ces  trois  catégories  peuvent  se  réduire  à  deux  :  ce  sont  les  surdités 
avec  phénomènes  méningiiiformes  ou  épileptiformes  et  les  Surdités  sans 
phénomènes  convulsifs» 

Connaissons-nous  quelques-unes  des  maladies  qui  puissent  pro- 
duire ces  deux  variétés  principales  de  surdités  infantiles? 
Pour  fixer  les  idées,  citons  quelques  exemples  typiques  : 

Obs  I.  —  Un  enfant  de  huit  ans  est  pris  d'une  affection  méningitiforme 
qui  le  laisse  absolument  sourd,  inoapable  de  marcher,  et  même  de  se 
tenir  debout,  mais  qui  lui  laisse  son  intelligence.  Cet  état  dure 
6  semaines.  Nous  lui  insufïlons  de  Tair  dans  la  caisse  du  tympan 
et  séance  tenante.  Tentant  peut  se  tenir  debout,  marcher  et  retourner 
chez  lui  à  pied. 

Un  enfant  de  trois  ans  et  demi  est  pris  d'accidents  méningiti formes  à 
V occasion  d'une  rougeole  très  bénigne;  il  reste  six  à  sept  semaines  sans 
pouvoir  marcher  et  devient  tout  à  fait  sourd  et  muet,  mais  reste  intel- 
ligent; nous  constatons  une  surdité  absolue,  sept  mois  après  le  début  de 
la  maladie,  nous  lui  faisons  alors  des  insufflations  d'air  dans  les  caisses 
tympaniques  et  après  deux  séances,  Tenfant  perçut  les  bruits  intenses; 
après  deux  autres  insufïlations,  il  entendit  la  musique  d'un  régiment 
qui  pavssait  sous  les  fnnètres  de  sa  chambre  sans  qu'il  le  vît.  Peu  à  peu 
l'audition  de  voix  revint  dans  une  certaine  mesure,  et  aussi  la  parole. 

Un  autre  enfant  atteint  aussi  d'une  affection  méningitiforme  à  l'oc- 
casion dune  scarlatine, 'à  l'âge  de  deux  ans  et  demi,  reste  sourd,  muet 
et  incapable  de  marcher,  mais  intelligent. 

Après  quelques  insufflations  d'air  dans  les  caisses  tympaniques, 
l'enfant  recommence  à  marcher,  et  peu  à  peu  Touîe  reparaît  au  point  de 
permettre  la  perception  de  la  voix  et  le  retour  de  la  parole. 

Nous  nous  contenterons  de  relater  un  cas  de  surdité  infantile, 
sans  phénomènes  convulsifs.  Ces  cas  sont  plus  simples,  plus  nom- 
breux et  plus  souvent  suivis  de  bons  résultats. 

Obs.  II.  —  Un  enfant  de  deux  ans  et  demi,  devient  sourd,  puis  muet, 
d'une  manière  lente  et  insensible,  sans  maladie  apparente.  Deux  ans 
après,  c'est-à-dire  à  l'âge  de  quatre  ans  et  demi,  nous  lui  avons  fait  des  in- 
sufïlations d'air  dans  les  caisses  tympaniques,  et  peu  à  peu,  l'enfant  recon- 
quit l'audition  de  la  voix  et  la  parole.  Nous  avons  eu  l'honneur  de  pré- 
senter cet  enfant  à  l'examen  de  M  M.  les  professeurs  Polltzer  (de  Vienne), 
Burckhardt-Merian  (Bàle),  Hartmann  (de  Berlin),  à  leur  passage  à  Paris 
en  1883. 
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n.  —  Pathogénîe. 

Voici  comment  nous  concevons  la  pathogénie  de  ces  sardités.  A 
notre  avis,  ces  enfants  ont  été  atteints  d'une  affection  naso-pliaryn- 
gienne,  soit  infectieuse,  rubéoiique,  scarlatineuse»  typhoïdique,  etc., 
soit  d'un  catarrhe  vulgaire,  constitutionnel,  diathésiqoe  ou  acci- 
dentel. 

Ce  catarrhe,  en  se  propageant  à  la  trompe  d'Eustache,  en  a  produit 
VobstructUm  par  le  gonflement  de  ses  parois. 

A  partir  de  ce  moment,  Tair  contenu  dans  la  caisse  tympanique 
cessant  de  se  renouveler,  disparaît  par  dissolution  dans  le  sang  des 
vaisseaux  de  la  caisse,  de  la  Tnôme  manière  que  l'air  injecté  sous 
la  peau. 

Alors  le  vide  aérien  s  établit  dans  la  caisse  tympanique  :  A  ce  mo- 
ment Ja  pression  atmosphérique  pèse  de  tout  son  poids  {un  kilo' 
gramme  environ  chez  l'adulte)  *  sur  la  membrane  tympanique  et  la 
déprime,  —  Jes  osselets  suivent  le  mouvement  de  la  membrane  tympa- 
nique dans  une  certaine  mesure  et  Tétrier  vient  presser  sur  le  liquide 
labyrinthique.  —  Le  liquide  labyrinthique,  incompressible  conwne 
tous  les  liquides,  transmet  la  pression  dans  tontes  les  directions  avec 
une  égale  intensité,  et  la  pression  ne  pouvant  refouler  les  parois 
osseuses  inextensibles  du  labyrinthe  se  fait  sentir  sur  les  parties 
molles  des  parois  labyrinthiques,  c'est-à-dire  :  1**  sur  la  membrane 
de  la  fenêtre  ronde,  qui,  après  avoir  cédé  à  la  pression  et  s'être  dilatée 
à  son  maxinnnm  d'extensibilité,  résiste  comme  une  paroi  rigide; 
2°  sur  les  points  d'entrée  intra-labyrinthiqne  des  vaisseaux  et  -des 
fibres  nerveuses. 

Sur  les  artères,  la  pression  a  pour  effet  d^'en  diminuer  le  calibre 
et  de  gêner  l'irrigation  sanguine  du  labyrinthe. 

Sur  les  fibres  nerveuses,  la  pression  a  pour  eff^t  de  refouler  ces  fibres 
contre  les  parois  de  leurs  conduits  y  de  les  y  comprimer  et  de  produire 
ainsi  Vanesthésie  acoustique^  la  surdité  et  les  bourdonnements  '. 

1.  La  membrane  tympanique  ayant  environ  un  centimètre  carré  de  surface 
chez  l'adulte,  la  pression  qui  s'exerce  sur  elle  du  fait  de  l'atmosphère  est  égale 
à  une  colonne  de  mercure  ayant  un  centimètre  carré  de  base  et  76  centimètres 
de  haut,  soit  environ  un  kilogramme.  Le  poids  est,  à  la  vérité^  diminué  de  la 
résistance  et  du  défaut  d'extensibilité  que  possèdent  la  membrane  tympanique 
et  les  ligaments  de  la  platine,  de  Tétrier  etc. 

%.  L'excès  de  pression  dans  l'œil,  dans  l'afiTection  nommée  glaucome,  produit 
aussi  un  refoulement  des  fibres  du  nerf  optique  contre  les  parois  du  trou  scléro- 
tical  du  globe  oculaire.  La  compression  des  fibres  nerveuses  détermine  Tanes- 
ihéfiie  visoelle  dite  glaucomateuse,  bien  connue  aujourd'hui.  La  cessation  de 
l'accès  glau comateux  fait  cesser  l'anesthésie  visuelle. 

La  répétition  des  accès  glaucomateux  aigus,  ou  la  prolongation  d'un  accès 
glaucomateux  ient  et  chronique  produit ,  l'anesthésie  définitive  et  la  cécité 
incurable. 
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Un  autre  effet  de  la  pression  sur  les  nerfs  acoustiques,  c'est  de  les 
exciter  violemment,  comme  on  le  fait,  en  physiologie  expérimentale, 
lorsque  Ton  comprime  un  nerf  entre  les  mors  d'une  pince. 

Vexcitation  des  nerfs  des  canaux  senti- circulaires  (nerfs  de  Téqui-. 
libre)  produit  une  déséquilibration  telle  que  le  sujet  ne  peut  ni  se 
tenir  debout,  ni  marcher,  ni  même  tenir  la  tête  droite. 

En  outre,  Texcitation  des  nerfs  acoustiques  transmise  jusqu'au 
bulbe  rachidien,  influence  les  noyaux  des  nerfs  bulbaires  et  ainsi  met 
en  jeu  les  nerfs  pneumo-gastriques  (vomissements,  état  nauséeux). 

Les  nerfs  spinaux  qui  animent  les  muscles  sterno-cleïdo-masto!- 
diens  et  les  trapèzes  (renversement  delà  tête  en  arrière). 

Les  nerfs  faciaux  (grimacements  de  la  face). 

Les  nerfs  masticateurs  (grincements  des  dents,  crispations  des 
mâchoires). 

Les  nerfs  moteurs  de  l'œil  (convulsions  des  yeux). 

Le  centre  vaso-moteur  bulbaire  (pâleur  cadavérique,  alternatives 
de  rougeur  et  de  pâleur). 

Le  centre  thermogène  (chaleur  de  la  tête),  peut-être  même  une 
certaine  élévation  de  la  température  générale,  comme  dans  les  expé- 
riences de  M.  Ch.  Richet. 

Et  même,  au-dessous  du  bulbe,  les  nerfs  médullaires  sont  in- 
fluencés :  nerfs  cervicaux ,  convulsions  des  muscles  thoraciques  et 
abdominaux  (ventre  en  bateau  des  muscles  du  dos  et  des  membres 
inférieurs);  sans  parler  des  phénomènes  d'inhibition  sur  les  fonc- 
tions cérébrales  et  les  fonctions  viscérales  (constipation). 

On  observe  aussi  des  accès  épileptiformes  qui  ont  la  même  origine. 

Les  symptômes  méningitiformes  de  Totopiésis  ne  sont  pas  seule- 
ment analogues  aux  symptômes  de  la  méningite  vraie,  ils  sont  iden- 
tiques, puisque  les  symptômes  méningitiques  sont,  eux  aussi,  la 
traduction  de  l'excitation  des  centres  nerveux  par  le  processus  mé- 
ningitique. 

Seulement  dans  Taflection  qui  nous  occupe,  l'excitation  part  de 
l'oreille. 

C'est  le  vide  aérien  de  la  caisse  tympanique  qui  est  le  point  de  départ 
de  la  compression  des  nerfs  auriculaires;  aussi  quelques  bulles  d'air 
introduites  dans  la  caisse,  en  faisant  cesser  le  vide,  mettent  Un  à  Tex- 
citation  des  nerfe  auriculaires  et  à  tout  le  syndrome  pseudo-ménin- 
gitique. 

Tel  est  le  mécanisme  des  surdités  avec  phénomènes  méningiti- 
formes. 

Quand  les  phénomènes  d'irradiation  vers  le  bulbe  rachidien  man- 
quent, l'aflection  auriculaire  évolue  sans  manifestation  extérieure 
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Fio.  I.  —  Oreille.  —  Nerf  acoustique  et  centres  nerveux.  —  Aqueducs  du  labyrinthe 
(d'après  les  préparations  du  D'  Boaoheron). 

Grandeor  naturelle  ches  un  adolescent.  —  Les  diverses  parties  du  labyrinthe  ont  élé  schémati- 
quement  disposées  sur  un  même  plan,  pour  montrer  une  vue  d'ensemble.  —  Le  limaçon  a 
été  figuré  seulement  avec  un  tour  de  spire,  au  lieu  de  deux  spires  et  demie,  pour  laisser  voir 
la  continuité  des  rampes  du  limaçon.  -^  L'utricule  a  été  ûguré  trop  spiroïde,  il  est  en  réalité 
cylindrolde  à  axe  horizontal.  —  Le  mésocéphale  avec  ses  enveloppes  et  les  rapports  des 
aqueducs  «vec  les  méninges  ont  été  fidèlement  reproduits. 
Nous  devons  ce  dessin  à  Thabile  crayon  de  notre  ami  le  D'  Hamon. 

1.  Canal  semi-circulaire  horizontal  ou  externe.  —  S.  Nerf  facial  dans  le  conduit  de  Fallope.  — 
3.  Canal  semi-circulaire  frontal  on  supérieur.  —  4.  Ampoule  du  caùal  membraneux  semi-circu- 
laire frontal.  —  5.  Sinus  pétreux  supérieur.  —  6.  Canal  semi-circulaire  sagittal  ou  postérieur 
s'abouchant  en  avant  avec  l'utricnle  par  embouchure  qui  lui  est  commune  avec  le  canal  semi- 
circulaire  frontal.  —  7.  Tente  du  cervelet.  —  8.  Réservoir  intra-duremérien  de  FEndolymphe, 
communiquant  par  V aqueduc  de  l'Endolymphe  (ou  du  vestibule)  d'une  part,  avec  la  cavité  de 
l'utncule  (31)  et  des  canaux  membraneux  semi-circulaires  (pars  superior  de  l'oreille),  et,  d'autre 
part,  avec  la  cavité  du  saecule  (30)  et  du  canal  cochléaire  (9)  ou  canal  membraneux  du  limaçon 
{pars  inferior).  —  9.  Canal  cochléaire.  —  10.  Portion  du  nerf  acoustique  (nerf  de  l'équilibre) 
te  rendant  à  l'utricule  et  aux  ampoules  des  canaux  membraneux  semi-circulaires.  —  11,  11. 
Nerf  acoustique  proprement  dit  se  rendant  au  canal  cochléaire  et  au  saecule*  —  12.  Arachnoïde 
recouvrant  le  cervelet.  —  13,  13.  Nerf  facial  coupé.  —  14.  Gaine  arachnoîdienne,  déchirée 
pour  laisser  voir  les  nerfs  qu'elle  contient.  —  15.  PoKion  du  cervelet  découverte  du  feuillet 
arachnoldien.  —  16,  16'.  Nerf  trijumeau.  —  17.  Coupe  de  la  protubérance.  —  18.  Face  anté- 
rieure de  la  protubérance  recouverte  par  l'arachnoïde.  —  18.  Nerf  moteur  oculaire  externe. 

—  19.  Artère  basilaire.  —  20.  Olive  du  Bulbe  (L'arachnoïde  a  été  enlevée  à  cet  endroit  pour 
laisser  voir  l'origine  apparente  des  nerfs  suivants  :  13.  Nerf  facial,  11.  Nerf  acoustique.  Tronc 
commun).  —  21,  22,  22',  23.  Nerfs  glosso-pharyngien,  pneumo-gastrique  et  spinal.  —  24.  Face 
antérieure  du  bulbe  recouverte  par  l'arachnoïde.  —  25.  Condyles  de  l'occipital.  —  26.  Trompe 
d'Eustache.  —  27.  Aqueduc  de  la  périlymphe  ou  du  limaçon  allant  s'ouvrir  dans  l'intérieur  de 
la  gaine  arachnoîdienne  des  nerfs  21,  22,  23,  que  l'on  voit  par  une  déchirure  de  l'arachnoïde. 

—  La  Périlymphe  circule  autour  des  cavités  membraneuses  de  l'utricule  et  des  canaux  semi- 
circulaires,  pénétre  dans  la  rampe  vestibulaire  (28)  du  limaçon^  et  passe  au  sommet  du  limaçon, 
dans  la  rampe  tympanique,  fermée  par  la  membrane  de  la  fenêtre  ronde  (cachée  ici  en  29 
sous  un  pont  osseux).  —  30.  Saecule.  —  31.  Utricule.  —  32.  Promontoire.  —  33.  Caisse  du 
tympan.  —  34.  Membrane  du  tympan  dans  laquelle  est  inclus  le  manche,  ou  grande  apophyse 
du  marteau.  —  35.  Petite  apophyse  du  marteau  (sur  la  face  interne  du  marteau,  se  voit  le 
tendon,  coupé  du  muscle  tenseur  du  marteau).  —  36.  Tète  du  marteau  qui  s'articule  avec 
renclume,  laquelle  s'articule  avec  l'os  lenticulaire  et  l'étrier.  (La  tète  du  marteau  est  fixée  en 
haut  par  le  ligament  supérieur  du  marteau).  —  37.  Membrane  flaceide  ou  de  Shrapnel,  dont 
les  vaisseaux  s'anastomosent  d'une  part  avec  les  vaisseaux  de  la  muqueuse  tympanique,  et 
d*autre  part,  avec  les  vaisseaux  du  conduit  auditif  externe. 
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apparente.    C'est  la  forme  de  surdité  sans  phénomènes  convulsifs. 

Quand  la  pression  labyrinthique  que  nous  Yenons  de  décrire  vieiH 
à  cesser,  soit  spontanément,  soit  artificiellement,  Tanesthésie  acous- 
tique de  compression  peut  cesser  également  et  Taudition  réappa* 
raitre. 

Mais  si  la  pression  sur  le  nerf  acoustique  se  prolonge  au  delà  d'une 
certaine  limite,  une  partie  des  ûbres  du  nerf  acoustique  est  détruite, 
et  Tanesthésie  acoustique  persiste  partiellement,  proportionnellement 
aux  fibres  détruites.  Si  la  pression  se  prolonge  assez  longtemps  pour 
détruire  toutes  où  presque  toutes  les  fibres  du  nerf  acoustique, 
l'anesthésie  acoustique  est  définitive. 

La  surdité  est  alors  incurable. 

La  répétition  des  accès  d'augmentation  de  pression  produit  le 
même  résultat  qu'une  pression  prolongée,  la  destruction  progres- 
sive des  fibres  du  nerf  acoustique  et  la  surdité  définitive. 

Ce  mécanisme  de  surdité  par  anesthésie,  puis  par  destruction  des 
fibres  nerveuses  acoustiques  sous  l'influence  de  l'augmentation  de 
pression  de  l'oreille  interne  nous  semble  devoir  être  désigné  par  un 
nom  spécial;  nous  proposons  le  nom  de  surdUé  par  otopiésis  (de  oiç, 
wToç,  oreille;  TctEdtç,  compression)  *. 

III.  —  Expérimentation.  Anatomie  patholog^ue. 

Nous  avons  cherché  par  l'expérimentation  à  reproduire  le  méca- 
nisme otopiésique  sur  des  chiens  *;  nous  avons  oblitéré  cicatricielle- 
ment  la  trompe  d'Eustache  (après  cautérisation  par  le  thermo-cau- 
tère), la  caisse  du  tympan  ayant  été  plus  tard  ouverte  sous  l'eau,  dobs 
avons  constaté  la  disparition  totale  de  Vair,  Le  vide  aérien  s'est  pro- 
duit, et  à  mesure  que  l'air  a  été  résorbé,  la  cavité  de  la  caisse  s'esl 
remplie  par  du  mucus  exhalé  ex  vacuo  par  le  procédé  dii  la  ven- 
touse. 

Quelquefois  il  s'est  produit  du  muco-pus,  la  caisse  renfermant  des 
itti«robes  pyogènes  apportés  par  l'air  ou  pénétrant  dans  la  caisse  au 
moment  de  la  chute  de  Teschare  tubaire.  f 

Ainsi  est  établi  le  point  de  départ  du  mécanisme,  le  vide  aérien 
complet  de  la  caisse  après  t oblitération  complète  de  la  trompe  iEta- 
tach. 

Nous  rapporterons  plus  tard  ces  expériences  avec  détails. 

1.  Dans  l'œil,  la  cécité  par  augmentation  de  pression  porte  le  vieux  nom  de 
glaucome  (de  y^auxoç,  verdâtre).  Ce  mot  mc-taphorique,  tout  au  plus  acceptable 
pour  l'œil,  ne  saurait  êire  employé  en  otologie  pour  des  processus  analogues. 

2..  Laboratoire  de  physiologie  du  professeur  Rouget  au  Moaeum  ;  laboratoire  de 
l'école  d*Alfort  et  laboratoire  du  professeur  Qulnquaud. 
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Les  conséquentes  du  vide  de  la  caisse^  là  surdité  momentanée,  ont 
été  observées  par  tous  les  otoiogistes,  chez  des  adultes  à  qui  une 
insufflation  d*air  dans  la  caisse  restituait  l'oule. 

Les  preuves  expérimentales  que  la  pression  sur  la  membrane  tym- 
panique  produit  l'anesthésie  sont  nombreuses.  On  peut  en  rappeler 
quelques-unes. 

La  pression  avec  un  ^tylet  sur  le  centre  de  la  membrane  tyrapa- 
nique,  sur  le  manche  du  marteau  mis  à  nu,  sur  l'étrier,  produit 
Tanesthésie  acoustique. 

Qu^un  homme  dont  les  trompes  sont  fermées  entre  dans  une 
cloche  à  air  comprimé,  l'augmentation  de  pression  de  Tair  sur  la 
membrane  tympanique,  transmise  an  labyrinthe,  ne  tarde  pas  à 
produire  l'anesthésie  acoustique  et  les  bourdonnements. 

Un  malade  dont  les  trompes  s'oblitèrent  et  dont  les  caisses  subis- 
sent le  vide  aérien  par  l'absorption  de  Pair  y  contenu,  ne  tarde  pas 
à  avoir  une  compression  labyrinthique  avec  anesthésie  définitive. 

Les  chiens  à  qui  nous  avons  oblitéré  les  trompes  d'Ëustache  sont 
également  devenus  sourds  par  ce  même  mécanisme. 


Pio.  II.  —  Coupe  perpendUsMlairê  de  l'organe  de  Corti  du  chien 
(<i*aprè«  Waldeyer). 

a^b  e,  coache  homogène  de  la  membrane  basilaire.  —  g^  cellules  de  l'angle  interne.  —  /.  vais- 
«ean  sanguin.  —  d,  vas  spirale,  —  /*,  fibres  du  nerf  acoustique  dépoiirTues  de  myéline.  —  i, 
eellale  ciliée  interne.  —  A',  son  prolongement  basilaire.  —  A«  canal  de  la  lame  spirale  perforée 
de  l'orifice  interne  du  canal  d'où  sortent  les  fibres  ne^^euses  w  dépourvues  de  myéline.  — 
/,  cils  de  la  cellule  ciliée  interne.  —  m,  tête  du  pilier.  —  n,  pied  du  liiiier  interne.  —  o,  pied 
da  pilier  externe.  — p,  ç,  r,  trois  cellules  ciliées  externes.  —  t,  portion  basilaire  de  deux 
cellules  ciliées.  —  z,  cellule  de  soutènement  de  Hensen.  —  w,  filet  nerveux  qui  se  rend  à  la 
première  cellule  ciliée.  —  a,  périoste.  —  t>,  nojaux  de  l'épilbélium  scalaire. 

La  compression,  otopdésique  sur  le  labyrinthe  et  sur  les  nerfs 
acoustiques  peut  produire  à  la  longue,  avons-nous  dit,  une  destruction 
des  nerfs  acoustiques  à  leur  entrée  dans  la  cavité  labyrinthique.  C'est 
ce  que  nous  a.voD8  observé  sur  des  labyrinthes  absolument  irais. 
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Nous  avons  eu  à  notre  disposition  deux  jeunes  chiens  complète- 
ment sourds  et  à  peu  près  muets  ^  Noos  avons  prié  M.  le  professeur 
Ranvier,  du  Collège  de  France,  de  vouloir  bien  examiner  une  de 
leurs  oreilles;  nous  avons  examiné  les  autres.  M.  le  professeur  Ma- 
thias  Duval  et  M.  Laborde  ont  'examiné  Tencéphale.  Le  cerveau,  le 
cervelet,  le  bulbe  étaient  normaux,  les  nerfs  acoustiques  également, 
depuis  le  bulbe  jusqu'au  labyrinthe.  Dans  Isipars  superior  les  lésions 
n'ont  pas  été  recherchées.  Mais  dans  le  limaçon  qui  a  surtout  été 
étudié ,  le  nerf  acoustique  intact  dans  le  canal  spiral  était  coupé  au 
niveau  des  trous  de  la  lame  spirale  perforée^  et  de  plus,  Vorgane  de 
Corii  avait  disparu^  sauf  quelques  débris  informes.  La  lame  basilaire 
était  intacte,  ainsi  que  son  épithélium  scalaire  et  le  vas  spirale  *. 

V 

La  disparition  des  cellules  sensorielles  auditives  et  des  cellules 
accessoires  de  Torgane  de  Corti  après  la  section  des  nerfs  cochléaires 
se  peut  interpréter  ainsi  :  La  puissance  trophique  du  nerf  acoustique 
résidant  dans  le  ganglion  spiral  de  ce  nerf,  la  section  des  fibres 
nerveuses  au  delà  du  ganglion  a  amené  la  fonte  et  la  dégénéres- 
cence des  cellules  sensorielles  et  accessoires  placées  sous  la  dépen- 
dance trophique  du  nerf  acoustique'. 

Sur  nos  chiens  rendus  sourds  expérimentalement,  les  lésions  des- 
tructives de  Torgane  de  Corti  n'étaient  pas  encore  produites  six 
mois  après  le  début  de  Texpérience.  Ce  qui  indique  chez  les  chiens 
la  possibilité,  en  certaines  circonstances,  de  voir  le  nerf  acoustique 
résister  pendant  ce  temps  à  la  destruction  *. 


1,  Qui  nous  avaient  été  remis  par  M.  le  D'  Saint^Yves-Ménard,  sous-directeur 
du  Jardin  d'acclimatation. 

2.  Les  préparations  de  M.  Ranvier  et  les  nôtres  identiques  ont  été  présentées  à 
la  Société  française  d'otologie  et  de  laryngologie,  et  ont  été  soumises  à  l'examen 
de  MM.  Gellé,  Politzer,  Burckhardt,  etc. 

8.  Comparez  ce  qui  se  passe  pour  l'organe  du  goût  :  la  section  expérimentale 
du  nerf  lingual  au  delà  du  ganglion,  amène  la  disparition  rapide  des  cellules 
sensorielles  et  accessoires,  des  corpuscules  du  goût  ou  organe  de  Golgi.  Comme 
Ta  montré  Ranvier  in  Technique  d'Histologie, 

4.  Sur  le  point  spécial  de  l'embryologie  de  Toreille  qui  touche  plus  particu- 
lièrement à  la  question  de  la  surdi-mutité  congénitale,  M.  le  professeur  His 
(Leipzig)  dont  on  connaît  les  admirables  travaux  d'embryologie,  a  bien  voulu 
nous  faire  une  importante  communication  orale  que  nous  croyons  pouvoir  résu- 
mer ainsi  : 

Le  nerf  acoustique  se  réunit  de  très  bonne  heure  à  la  vésicule  auditive,  le 
nerf  acoustique  étant  un  des  nerfs  sensitifs  qui  se  développe  le  plus  tdt. 

Un  arrêt  du  développement  du  nerf  acoustique  avant  sa  réunion  à  la  vésicule 
auditive  se  ferait  à  une  époque  si  précoce  que  des  parties  importantes  du  sys- 
tème nerveux  seraient  également  atteintes.  Le  sujet  porteur  d'une  pareille  mal- 
formation ne  pourrait  être  intelligent. 

D'autre  part,  l'organe  de  Corti  étant  le  promoteur  du  développement  du  limaçon, 
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Le  mécanisme  otopiésique  n'est  pas  heureusement  toujours  aussi 
grave  dans  ses  conséquences.  L'expérimentation  en  donne  la  preuve 
manifeste.  Tous  les  chiens  à  qui  nous  avons  oblitéré  les  trompes 
d'Ëustache  et  chez  lesquels,  par  conséquent,  nous  avons  produit  le 
vide  de  la  caisse,  ne  sont  pas  devenus  totalement  sourds.  C'est  aussi 
ce  qui  se  produit  chez  Thomme  et  chez  Tenfant,  où  toutes  les  obs- 
tructions de  la  trompe  ne  sont  pas  suivies  de  surdités  rapidement 
graves. 

Il  existe  un  certain  nombre  de  conditions  qui  ne  sont  pas  encore 
toutes  déterminées  et  qui  atténuent  la  puissance  de  la  pression  oto- 
piésique, pression  qui  est,  comme  nous  Tavons  dit  plus  haut,  d'en- 
viron un  kilogr.  chez  Tadulte. 

Les  aqueducs  du  labyrinthe  nous  paraissent  agir  en  ces  circon- 
stances comme  des  soupapes  de  sûreté  permettant  au  liquide  de  fuir  • 
sous  la  pression  dans  une  certaine  mesure  et  par  conséquent  de 
diminuer  l'intensité  de  la  compression  exercée  sur  les  fibres  ner- 
veuses acoustiques. 

L'aqueduc  de  l'endolymphe  ou  aqueduc  du  vestibule  peut  évacuer 
une  certaine  quantité  d'endolymphe  dans  le  réservoir  intra-dure- 
mérien.  L'aqueduc  de  la  pérylymphe  ou  aqueduc  du  limaçon  peut 
aussi  évacuer  un  peu  de  pérylymphe  dans  l'espace  sous-arachnoïdien 
où  il  aboutit. 

Ces  appareils  sont  des  soupapes  de  sûreté  physiologiques  équili- 
brant la  pression  physiologique;  mais  dans  les  cas  pathologiques,  ils 
peuvent  être  insuffisants  surtout  si,  déjà,  de  par  leur  organisation 
normale,  ces  aqueducs  sont  étroitement  construits. 

D'ailleurs,  l'aqueduc  de  Tendolymphe  renferme  normalement  des 
saillies  comme  verruqueuses^  analogues  à  celles  des  canaux  semi- 
circulaires  membraneux  et  ces  saillies  peuvent,  jusqu'à  un  certain 
point,  obstruer  son  calibre. 

L'aqueduc  du  vestibule,  lui,  n'est  pas  un  canal  librement  ouvert 
comme  une  artériole,  par  exemple;  sa  cavité  est,  comme  nous  l'avons 
vérifié,  obstruée  par  un  très  grand  nombre  de  trabécules  disposées 
en  tous  sens,  transformant  ce  canal  en  une  sorte  d'épongé  ou  de 
filtre. 

Cette  disposition  anatomique  se  prête  facilement,  comme  on  le 
conçoit,  à  une  obstruction  relative  ^ 

quand  oo  trouve  le  limaçon  bien  développé  chez  l'adulte,  on  peut  affirmer  que 
Torgane  de  Corti  a  existé  chez  l'embryon.  En6n  si  l'organe  de  Corti  seul  manque 
dans  le  limaçon  bien  développé  d*nn  adulte,  c'est  là  une  lésion  pathologique  et 
non  un  arrêt  de  développement. 

1.  Comparez  ce  qui  se  passe  dans  Tœil  :  l'augmentation  de  pression  intra-ocu- 
laire  est  commune  à  toutes  les  affections  inflammatoires  du  tractus  uvéal,  mais  il 
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C'est  justement  V obstruction  relative  des  aqueducs  du  labyrinthe 
qui  nous  parait  une  des  plus  importantes  des  causes  aggravantes  do 
mécanisme  otopiésique  de  compression  labyrinthique.  Des  recher^ 
ches  ultérieures  nous  fourniront  des  données  complémentaires  sur 
€6  point. 

nr.  —  Symptomatologie  de  l'otopiésis. 

Les  symptômes  de  la  surdité  infantile  grave  par  otopiésis  sont  dif- 
férents, selon  que  cette  surdité  s'accompagne  de  phénomènes  ménin-* 
gitiformes  et  convulsils  (otopiésis  pseudo-méningi tique,  otopiéeis 

pseudo-épilep  tique),  ou  selon  que  la  surdité  survient  sans  autres 

phénomènes  importants  (otopiésis  simple). 

Otopiésis  PSEUDO-MÉNiNOiTiarE  *. 

V otopiésis  pseudo-méningitique  présente  des  variétés ,  l'une  évolue 
sans  fièvre,  l'autre  avec  fièvre, 

A.  Otopiésis  pseudo-méningitique  non  fébrile.  —  Brusquement  Ten- 
fant  bien  portant  les  jours  précédents,  est  atteint  d'accidents  inquié- 
tants analogues  à  ceux  d'une  crise  méningitique.  Ainsi  l'enfant  est 
pris  de  nausées,  puis  de  vomissements,  défaillance,  état  syncopal.  Il 
est  immobile,  froid,  pâle,  il  est  comme  mort.  De  temps  en  temps,  il 
se  raidit,  la  tète  renversée  en  arrière  ou  les  dents  grinçantes,  les 
yeux  convulsés  en  haut,  et  même  les  bras  et  les  jambes  entrent  par- 
fois en  convulsions. 

Aux  appels  de  la  mère,  Tenfanl  reste  immobile,  il  entend  mal,  au 
bout  de  quelques  heures,  dix  à  vingt,  il  n  entend  plus.  L'état  général 
paratt  grave,  on  craint  une  terminaison  fatale.  Les  crises  peuvent  se 
reproduire  pendant  deux  ou  trois  jours.  Puis  la  connaissance  revient 
tout  à  fait,  quelquefois  elle  est  ré  apparue  entre  les  crises  convul- 
sives;  il  y  a  généralement  suspension  de  fonctions  intestinales. 

L'état  grave  a  disparu,  il  reste  de  la  somnolence  et  de  l'engourdis- 
sement. 

Mais  l'enfant  est  sourd  et  il  ne  peut  ni  marcher  ni  même  se  tenir 
débout.  Si  ce  petit  malade  est  assez  âgé  pour  avoir  appris  sa  langue 
maternelle,  il  parle  encore  quelque  temps,  puis  peu  à  peu  il  cesse  de 
parler j  il  est  sourd  et  muet. 

ne  se  produit  de  cécité  grave  par  compression  du  nerf  optique  que  si  les  roret 
d^excrétion  des  liquides  oculaires  sont  relativement  obstruées,  comme  dans  le 
glaucome.  Quand  les  voies  d'excrétion  sont  libres,  le  trop-plein  des  liquides 
oculaires  s'échappe  par  ces  voies,  et  la  pression  intra-ooulaire  ne  mooio  pas  an 
degré  nécessaire  pour  anesthéaier  et  détruire  les  fibres  du  nerf  optique. 
1.  Comparez  les  descriptions  de  Yoltolini.  — CHUiê  labyrinthiea. 
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Telle  fut  la  succession  des  événements  chez  un  jeune  enfant  de 
quatre  ans  environ»  appartenant  à  une  famille  médicale  et  soigné 
par  le  D'  Seuvres,  ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris.  Sur  la  ques- 
tion qui  se  posa  si  ce  n'était  point  là  une  méningite,  le  D"" 'Seuvres, 
s'appuyant  judicieusement  sur  Tabsence  de  fièvre,  écarta  toute  idée 
de  méningite.  Eu  effet  Tenfant  guérit,  mais  il  fut  six  à  sept  semaines 
sans  pouvoir  marcher.  Il  resta  sourd  puis  muet,  mais  il  garda  toute 
son  intelligence  et  put  ultérieurement  réapprendre  à  parler.  Ce  cas 
est  typique,  il  n'y  a  que  des  variantes  peu  importantes  dans  les  cas 
du  môme  gente.  Nous  possédons  une  observation  où  la  température 
prise  chaque  jour  De  dépasse  pas  37^,  8. 

B.  Otopiésis  paeudoméningitique  fébrile.  —  Au  tableau  symptoma- 
tique  précédent,  ajoutez  un  certain  mouvement  fébrile,  des  alterna- 
tives de  rougeur  et  de  pâleur  de  la  face,  de  la  chaleur  de  la  tète,  un 
certain  état  comatoîde  consistant  surtout  en  assoupissement,  en 
abattement,  de  la  constipation  et  toujours  une  swrdité  absolue,  et  Ton 
trouvera  réunis  tous  les  principaux  signes  de  la  méningite.  Tout  cet 
appareil  symptomatique  peut  cependant  exister  sans  méningite  et 
sans  otitis  labyrinthica.  L*état  fébrile  est  le  plus  souvent  dû  à  une 
affection  concomitante  légère,  une  grippe,  une  pharyngite,  une 
amygdalite,  une  bronchite  légère,  un  embarras  gastrique,  une  rou- 
geole, une  scarlatine,  et  même  une  fièvre  typhoïde  réelle. 

Nous  laissons  de  côté  les  convulsions^  si  communes  chez  Venfant  au 
débuides  fièerea  éruppives  owau  début  des  affections  fébriles  de  V appareil 
respiratoire. 

C.  Otopiésis  épilepti forme.  —  La  surdité  grave  de  Tenfance  apparaît 
quelquefois  avec  un  cortège  symptomatique  sim^ulaot  absolument  les 
erises  épileptiques.  Ces  crises  se  répètent  parfois  plusieurs  mois,  puis 
cessent  définitivement,  laissant  i'intelligeoee  intacte;  mais  eltes  s'ac^ 
compagnent  d'une  surdité  complète  ou  presque  complète  qui  persiste 
après  la  disparition  des  crises.  Nous  possédons  une  observation  où 
la  surdité  cessa  presque  complètement  mais  se  reproduisit  plus  tard 
d'une  manière  légère. 

• 
Le  diagnoslic  différentiel  entre  l'otopiésis  pseudo-méningitique  et 
la  méningite  cérébro-spinale  vraie  ne  peut  pas  s'établir  sur  une  phy- 
sionomie spéciale  des  accidents  méningitiformes.  Cette  physionomie 
est  la  même  dans  la  méningite  vraie  et  dans  Totopiéâis,  les  symptômes 
méningitiformes  étant  produits  dans  les  deux  cas  par  l'excitation  du 
bulbe  racbidien.  Dans  la  méningite,  c^est  une  excitation  directe.  Dans 
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Totopiésis,  c*est  une  excitation  réflexe  par  le  nerf  acoustique.  Les 
différences  entre  Totopiésis  pseudo-méningitique  et  la  méningite 
cérébro-spinale  résident  en  ceci  : 

l*»  Dan^  Totopiésis  pseudoméningitique  une  mrdité  intense  appa- 
raît dès  les  premiers  jours. 

^  Dans  la  pseudo-méningite  des  sourds-muets,  il  n'y  a  pas  de 
paralysie  faciale  double^  coexistant  avec  la  surdité  des  deux  oreilles, 
tandis  que  dans  une  méningite  vraie,  s*il  existait  des  lésions  ménin- 
gitiques  localisées  au  niveau  des  deux  nerfis  acoustiques  et  les  com- 
primant, les  fausses  membranes  méningitiques  devraient  comprimer 
non  seulement  le  tronc  du  nerf  acoustique,  mais  aussi  le  tronc  du 
nerf  facial  qui  lui  est  accolé.  (Voyez  iig.  I.)  Or  la  paralysie  faciale 
double  est  à  peu  près  inconnue  chbz  les  sourds-muets,  qu'ils  aient 
eu  ou  non  des  accidents  méningitiformes. 

30  Vimpossibiliie  de  marcher  n'est  pas  la  conséquence  d'une  parésie 
réelle  des  membres  inférieurs,  car  ces  membres  conservent  leur  puis- 
sance musculaire  intacte,  si  le  malade  est  dans  la  station  couchée, 
comme  on  peut  le  vérifier  par  les  mouvements  spontanés  (coups  de 
pied  de  TenfaDt),  ou  par  la  résistance  qu'ils  opposent  aux  mouve> 
ments  de  flexion  forcée.  D'autre  part,  les  membres  supérieurs  con- 
servent constamment  leur  puissance  normale. 

4<>  Dans  la  pseudo- méningite,  la  connaissance  persiste  ou  réparait 
très  vite,  si  elle  a  été  un  moment  absente. 

5*>  La  survie  est  la  règle  qui  ne  comporte  que  de  rares  exceptions. 

6""  Pour  la  pseudo-épilepsie  de  l'otopiésis,  le  symptôme  dominant 
est  la  surdité  double,  tandis  que  l'épilepsie  ne  retient  pas  la  surdité 
dans  ses  symptômes.  Il  existe  une  pseudo-épilepsie  auriculaire  avec 
faible  surdité. 

T  Enfin  la  disparition  rapide  de  ces  accidents  ou  des  conséquences 
de  la  pseudo- méningite  par  les  manœuvres  thérapeutiques  dirigées 
contre  V  affection  de  t  oreille  entraine  la  conviction;  que  tous  les 
symptômes  observés  ne  dépendent  ni  d'une  méningite  vraie,  ni 
d'une  lésion  primitive  du  labyrinthe  analogue  à  celle  qui  a  été 
décrite  par  Voltolini.  Nous  avons  cité  plus  haut  quelques  cas  où  les 
phénomènes  méningitiformes  et  la  surdité  disparurent  par  les  insuf- 
flations d'aic  dans  la  caisse. 

Par  ces  expériences  où  Ton  voit  un  enfant  paralytique  recouvrer 
instantanément  la  possibilité  de  marcher  perdue  depuis  six  semaines  et 
un  autre  enfant  sourd  depuis  sept  mois  recouvrer  en  quelques  jours  V  au- 
dition, par  l'insufflation  d^air  dans  les  caisses  tympaniques;  par  ces 
expériences  est  renversée  l'hypothèse  que  ces  accidents  dépendent  d'une 
méningite  vraie  ou  d'un  otite  labyrinthique.  Nous  avons  exposé  plus 
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haut  quelle  est,  selon  nous,  là  pathogénie  des  accidente  méntngiti formes 
de  VouypiéHs  ^ 

OTOPIÉSIS  SIMPLE. 

La  surdité  infantile  grave  par  otopiésis  simple,  c'est-à-dire  sans 
accidents  cérébraux  graves,  survient  tantôt  brusquement,  tantôt  insi- 
dieusement, soit  quelque  temps  après  la  naissance. 

Otopiésis  à  début  brusque.  —  En  voici  un  exemple.  —  Un  enfant  de 
quatre  ans,  bien  portant,  qui  entendait  encore  à  l'heure  de  déjeuner 
fut  pris  dans  l'après-midi  d'une  surdité  intense  avec  mutité.  La 
veille  au  soir,  il  avait  été  aspergé  d'eau  de  Seltz  et  il  était  encore 
mouillé  au  moment  de  son  coucher;  la  surdité  persista  ainsi  que  la 
mutité.  Il  est  vrai  qu'aucun  traitement  ne  fut  employé.  La  genèse 
de  cette  surdité  nous  paraît  s'expliquer  simplement  par  un  catarrhe 
naso-tubo-auriculaire  a  frigore.  D'autant  plus  que  lors  de  notre 
examen,  un  an  environ  après  l'accident  nous  avons  trouvé  l'enfant 
atteint  d'un  catarrhe  naso-pharyngien  chronique,  dont  l'exacerba- 
tion  a  frigore  a  pu  produire  une  obstruction .  complète  des  trompes 
et  la  surdité.  Des  surdités  semblables  se  produisent  comme  on  sait 
chez  l'adulte,  mais  un  traitement  immédiat  réclamé  par  le  malade 
fait  généralement  cesser  les  accidents. 

Otopiésis  à  début  lent  postérieure  à  la  naissance.  —  Dans  les  familles 
où  existe  déjà  un  sourd-muet,  les  autres  enfants  sont  observés  anxieuse- 
ment à  leur  naissance.  On  constate  alors  que  le  nouveau-né  entend 
après  quelques  jours  d'existence,  qu'il  se  retourne  quand  on  entre 
dans  sa  chambre,  quand  on  parle,  quand  on  fait  du  bruit,  puis  au 
bout  d'un  certain  temps,  l'enfant  devient  peu  attentif  aux  paroles, 
aux  bruits.  La  surdité  s'établit  et  lorsque  l'enfant  est  en  âge  de  parler, 
la  parole  fait  défaut. 

Chez  les  enfants  premiers-nés^  chez  les  enfants  élevés  en  nourrice, 
le  début  de  la  surdité  ne  peut  être  précisé. 

Personne  ne  peut  affirmer  que  dans  ces  cas,  la  surdité  est  con- 
génitale. 

Otopiésis  immédiatement  postérieure  à  la  naissance.  —  Dans  les  familles 
où  existent  plusieurs  sourds-muets,  il  a  été  constaté  positivement, 
mais  rarement,  que  de  jeunes  enfants,  bien  constitués  d'ailleurs  et 
intelligents,  n'ont  jamais  entendu.  On  ne  peut  pas  encore  affirmer 
ici  que  la  surdité  est  congénitale  et  qu'elle  dépend  d'une  malforma- 
tion de  l'oreille  interne.  Car  nous  indiquons  plus  loin  comment  peut 

1.  Nou3  avons  déjà  publié  ce  processus  pathogénique  dans  les  comptes-renduH 
de  l'Académie  des  sciences,  188^.  Des  troubles  de  l'équilibration  chez  les  jeunes 
enfants  sourds-muets  par  otopiésis,  et  dans  VEncéphale,  t.  I  et  II, 
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se  produire  une.  forme  grave  de  surdité  immédiatement  après  la  nais- 
sance, sur  une  oreille  dont  toutes  les  parties  sont  bien  conformées, 
ce  qui  restreint  encore  les  cas  où,  chez  les  sujets  intelligents,  la  sur- 
dité est  réellement  congénitale. 

Phénomènes  nerveux  coexistant  avec  la  surdité  infantile  grave.  — 
Il  existe  des  phénomènes  nerveux  bizarres  chez  un  très  grand  nom- 
bre d'enfants  sourds- muets  par  otopiésis.  Ce  sont  des  cris  sauvages, 
violents,  répétés  souvent  plusieurs  fois  par  jour,  des  accès  de  colère 
avec  tendance  à  la  destruction,  une  irritabilité  excessive  et  souvent 
un  caractère  insociable,  triste,  sombre.  Quelquefois  une  absence  de 
tendresse  pour  les  parents. 

La  décompression  des  nerfs  labyiinthiques  par  les  insufflations 
dans  la  caisse  font  cesser  tous  ces  phénomènes  d'excitation  cérébrale 
réflexe.  Les  cris  disparaissent,  Tirritabilité  cesse  et  le  caractère  devient 
gai,  affectueux  et  doux. 

La  constatation  de  ces  phénomènes  a  dû  en  imposer  souvent  pour 
une  affection  cérébrale  réelle,  leur  disparition  rapide  par  quelques 
insufflations  d'air  montre  bien  qu'ils  sont  simplement  sous  la  dépen- 
dance d'une  excitation  des  nerfs  labyrinthiques. 

Les  sourds-muets  adultes  et  les  simples  sourds  par  otopiésis  grave 
ont  souvent  de  ces  modifications  du  caractère  qu'un  traitement  de 
l'oreille  ramène  à  l'état  normal. 

A.  —  Examen  de  la  fonction  auditive  chez  un  jeune  enfayit  soupçonné 
de  surdité  grave  ou  de  surdi-mutité. 

L'enfant  devient  muet  lorsque  son  degré  de  surdité  est  tel  qu'il  ne 
puisse  entendre  distinctement  les  sons  vocaux  qui  sont  les  éléments 
de  la  parole. 

Quand  l'enfant  entend  d'autres  bruits  plus  intenses,  tels  que  les 
sons  musicaux  forts,  coup  de  sifflet,  son  de  la  trompette,  son  de  cloche; 
ou  s'il  entend  seulement  des  bruits  non  musicaux,  tels  que  battements 
de  mains,  chocs  sur  une  porte,  claquements  de  fouet,  détonation 
d'armes  à  feu,  l'enfant  n'en  sera  pas  moins  muet  si  l'audition  n'est 
pas  améliorée  plus  tard  par  un  traitement. 

Par  conséquent,  tout  enfant  non  complètement  sourd,  mais  assez 
sourd  pour  ne  pas  distinguer  son  nom  d'avec  le  nom  dMne  autre 
personne;  ou  encore  tout  enfant  qui  n'entend  pas  le  bruit  d'une  montre 
appliquée  sur  son  oreille,  ou  la  vibration  d'un  diapason  placé  près 
de  l'oreille  et  à  plus  forte  raison,  appliqué  sur  l'oreille  et  sur  le  crâne, 
est  un  en&nt  menacé  de  surdi-mutité  ^ 

*    1.  Pratiquement,  pour  examiner  un  jaune, enfant  soupçonné  de  s urdi*matité, on 
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Un  point  important  à  élucider,  c'est  de  savoir  si  la  perception  de 
tel  ou  tel  son,  si  la  perception  des  vibrations  du  diapason,  par  exem- 
ple, peut  faire  préjuger  Vétat  anatomique  du  nerf  acoustique  et  par 
conséquent  peut  faire  préjuger  les  résultats  ultérieurs  du  traitement. 

Cette  question  est  très  controversée  ;  voici  comment  elle  nous  parait 
devoir  être  résolue  pour  ce  qui  regarde  les  jeunes  enfants  atteints  de 
surdité  grave. 

La  surdité  infiatntile  dont  nous  nous  occupons  étant  la  conséquence 
d'une  compression  des  nerfs  de  Toreille,  plusieurs  cas  peuvent  se 
présenter  :  1»  La  compression  est  intense,  mais  assez  récente,  Tanes- 
thésie  acoustique  est  complète,  —  le  diapason  n'est  pas  entendu  ; 
2o  la  compression  a  déjà  détruit  un  certain  nombre  de  (ibres  acous- 
tiques, mais  il  existe  encore  des  fibres  intactes  tout  à  fait  anesthé- 
siées,  —  il  peut  ne  pas  y  avoir  encore  de  perception;  3°  la  com  pres- 
sion cesse,  les  fibres  détruites  ne  peuvent  rien  percevoir,  mais  les 
fibres  restantes  perçoivent  le  diapason.  —  La  perception  d'un  dia- 
pason indique  alors  simplement  Texcitabité  d'un  certain  nombre  de 
fibres  nerveuses  par  un  excitant  puissant.  On  ne  peut  pas  conclure 
malheureusement  de  ce  fait  que  l'ouïe  pourra  s'améliorer  *. 

C'est  ainsi  que  des  sourds-muets  adultes  ou  adolescents  peuvent 
percevoir  les  vibrations  du  diapason,  des  bruits  musicaux  et  môm  e 
des  bruits  vocaux  intenses  sans  que  l'ouie  puisse  être  améliorée, 
tandis  que  chez  un  tout  jeune  enfant  dont  les  nerfs  auriculaires  sont 
depuis  peu  de  temps  soumis  à  une  compression  intense,  on  peut  ne 
constater  aucune  perception  sonore  d'aucune  sorte,  parce  que  toutes 
les  fibres  du  nerf  acoustique  sont  totalement  anesthésiées.  —  £t 
cependant,  après  décompression  des  fibres  nerveuses,  la  fonction 
auditive  peut  reparaître  au  point  de  laisser  percevoir  les  sons  vocaux 
moyens  et  la  parole  articulée.  (Comparez  Bonnafont  :  Traité  des 
maladies  de  V  or  exile.) 

Re  place  derrière  lui  et  on  rappelle  par  soa  nom  à  mi-roix,  puis  à  voix  forte, 
puis  à  voix  très  forte;  on  sait  ainsi  si  Tenfant  entend  la  voix  faible,  moyenne  ou 
forte,  de  près.  En  répétant  cette  expérience,  en  se  plaçant  à  plusieurs  mètres 
derrière  lui,  on  apprécie  comment  l'enfant  perçoit  la  voix  à  distance  . 

Si  l'enfaot  n'entend  pas  la  voix,  l'expérimentateur,  toujours  placé  derrière 
Tenfant,  frappe  sur  un  piano,  siffle  dans  un  sifflet  puissant  (sifflet  militaire  par 
ex.)  ou  agite  une  sonnette,  ou  frappe  dans  ses  mains,  ou  laisse  tomber  à  terre 
une  pièce  de  5  fr.  d'argent,  ou  frappe  sur  une  porte,  ou  fait  détoner  une 
amorce  de  pistolet  d'enfant 

Puis  on  applique  une  montre  contre  Tune  ou  l'autre  oreille,  on  en  fait  sonner 
la  sonnerie,  on  en  tourne  le  remontoir.  Enfin  on  applique  un  diapason  vibrant 
à  l'une  ou  à  l'autre  oreiUe  ou  sur  le  crâne,  ou  Ton  emploie  l'acoomètre  d« 
Politzer.  La  perception  Ue  ces  bruits  ne  fait  que  dénoter  la  persistance  d'an 
certain  degré  d'audition. 

1.  Comparez  Politzer:  Traité  det  maladUt  des  oreitles.  Geilé,  Société  de  Bio- 
logie» ]t8&4. 
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Vêlement  capital  du  pronostic  dans  une  surdité  infantile  c'est  Vinten- 
site  de  la  compression^  que  nous  ne  pouvons  jusqu'ici  facilement  appré- 
cier ety  d'autre  part^  la  durée  de  la  compression  qui  peut  nous  faire  sup- 
poser quun  nombre  plus  ou  moins  considérable  de  fibres  acoustiques 
sont  encore  existantes. 

B.  —  Examen  otoscopique. 

La  grande  majorité  des  tout  jeunes  sourds-muets  ont  Voreille  externe 
et  la  membrane  tympanique  normalement  construites  et  intactes;  mais 
le  plus  souvent  la  membrane  tympanique  est  déprimée  et  la  petite 
apophyse  et  même  la  grande  apophyse  du  marteau  sont  en  saillie. 
De  petites  dépressions  en  fossettes  s'observent  au-dessus  de  la  petite 
apophyse.  La  coloration  de  la  membrane  est  le  plus  souvent  normale. 
Mais  lorsqu'on  examine  pendant  plusieurs  mois  de  suite  l'oreille  des 
jeunes  sourds-muets  on  constate,  fréquemment,  que  de  temps  en 
temps  apparaît  une  rougeur  de  la  membrane  tympanique  disposée  en 
forme  de  croissant^  siégeant  au-dessus  de  la  membrane  {rougeur  supra- 
,  tympanique).  Cette  rougeur  supra-tympanique  est  souvent  accompa- 
gnée d^une  certaine  vascularisation  du  manche  du  marteau. 

Ces  crises  de  rougeur  supra-tympanique  correspondent  à  une  poussée 
aiguë  de  catarrhe  naso-pharyngien^  (f obstruction  de  la  trompe^  et 
d'inflammation  de  la  muqueuse  tympanique.  Cette  inflammation  se 
traduisant  par  une  vascularisation  de  la  membrane  tympanique 
appréciable  à  l'otoscope. 

Nous  avons  même  constaté  à  plusieurs  reprises  chez  de  jeunes 
sourds-muets  en  observation,  que  le  catarrhe  de  la  caisse  devenait 
purulent  et  que  le  pus  s'ouvrait  une  voie  à  travers  une  perforation 
de  la  membrane  tympanique,  perforation  momentanée  d'ailleurs. 
Chacune  de  ces  poussées  de  catarrhe  naso^haryngien  tubaire^  tympa- 
niqucy  déterminant  une  suspension  des  fonctions  auditives,  et  en  se  pro- 
longeant^ une  suspension  de  la  faculté  de  la  parole  déjà  reconquise. 

Nous  avons  aussi  observé  quelquefois  chez  de  jeunes  sourds-muets 
une  perforation  ancienne  et  déQnitive  de  la  membrane  tympanique, 
et  lors  des  poussées  de  catarrhe  naso-pharyngien,  tubaire  et  auri- 
culaire, ^écoulement  du  pus  se  faisait  à  nouveau  par  la  perforation. 

Inutile  de  rappeler  ici  que  la  perforation  tympanique  n'est  pas 
une  lésion  suffisante  pour  produire  une  surdité  capable  d'empêché?* 
la  perception  de  la  voix.  On  sait  en  effet  qu'avec  une  perforation 
tympanique,  la  voix  moyenne  ne  peut  être  entendue  à  plusieurs • 
mètres,  la  montre  de  10  à  15  centimètres.  Mais  la  perforation  tym- 
panique peut  survenir  quelques  mois  ou  quelques  années  après  une 
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affection  de  l'oreille  ayant  déterminé  une  surdité  grave,  et  la  perfo- 
ration tympanique  peut  ne  pas  modiOer  Tétat  de  surdité  antérieure. 

La  perforation  tympanique  n'est  donc  qu'une  lésion  concomitante  ou 
postérieure  à  r affection  de  Voreille  qui  a  produit  la  surditéj  mais  non  la. 
cause  unique  de  la  surdité. 

Enfin,  on  peut  observer  exceptionnellement  une  destruction  totale 
du  tympan,  une  chute  des  osselets,  une  nécrose  ou  une  carie  du 
rocher,  conséquences  d'une  désorganisation  de  l'organe  auditif. 

En  résumé,  l'examen  otoscopique  de  l'oreille  des  jeunes  sourds- 
muets  révèle  le  plus  souvent  une  conformation  anormale  de  l'oreille 
externe,  de  la  membrane  du  tympan  et  des  osselets. 

La  membrane  tympanique  est  le  plus  souvent  déprimée,  de  colo- 
ration normale,  sauf  pendant  les  périodes  de  poussée  de  catarrhe 
naso-pharyngien  tubaire  et  auriculaire  qui  se  traduisent  par  une 
rougeur  supra^ tympanique  et  une  vascularisation  du  manche  du 
marteau. 

Quelquefois  le  catarrhe  de  la  caisse  devenant  purulent  perfore  la 
membrane  tympanique  et  produit  une  otorrhée.  Les  perforations 
tympaniques  sont  momentanées  ou  définitives,  suivant  l'intensité  du 
processus  ou  l'absence  du  traitement.  Ces  perforations  tympaniques 
ne  sont  pas  la  cause  de  la  surdité. 

Exceptionnellement,  de  vastes  destructions  du  tympan,  la  chute 
des  osselets,  la  carie  ou  nécrose  du  rocher  sont  constatées  et  témoi- 
gnent d'une  grave  lésion  de  l'organe  auditif. 

G.  —  Examen  du  nez^  de  la  gorge  et  des  trompes  d'Eustache. 

Chez  les  jeunes  sourds-muets,  les  trompes  d'Eustache  présentent  le 
plus  souvent  un  certain  degré  d^ obstruction.  Si  le  catarrhe  naso-pha- 
ryngien causal  a  subi  une  poussée  aiguë  récente,  l'obstruction  est 
assez  serrée,  —  si  la  poussée  catarrhale  est  en  voie  d'atténuation, 
l'obstruction  est  moins  marquée. 

Chez  certains  sujets,  la  poussée  du  catarrhe  naso-pharyngien  a  été 
unique,  comme  par  exemple  après  un  catarrhe  rubéolique,  scarla- 
tineux,  typhoïdique,  diphtérique,  a  frigore,  etc.  Alors  les  trompes 
tendent  de  plus  en  plus  à  revenir  à  l'état  normal,  et  au  moment  de 
Fexamen,  s'il  est  tardif,  on  peut  trouver  le  calibre  de  la  trompe  rela- 
tivement libre.  Ce  sont  les  cas  que  nous  avons  trouvés  les  plus  favo- 
rables à  la  thérapeutique. 

Dans  d'autres  cas,  les  poussées  du  catarrhe  naso-pharyngien  se 
répètent  avec  une  fréquence  désespérante  et  alors  les  trompes  d'Eus- 
tache  s'oblitèrent  sans  cesse  ;  à  l'examen  on  les  trouve  tantôt  plus, 
Rkv.  di  méd.,  tome  V.  —  1885.  25 
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4aDtàt  moins  obstruées^  mais  presque  jamais  relativement  lihnes. 
Chez  ces  malades  ainsi  affectés  de  catarrhe  naso-pharyn^ien,  à  répé* 
tition  de  nature  constitutionnelle,  arthritique,  lympaibique,  «crofu- 
leuse  ou  syphilitique,  chez  ces  malades  dont  TafTection  est  incessant- 
ment  récidivante,  la  thérapeutique  a  des  effets  moins  rapides,  moins 
keitreux. 

Les  poussées  aiguës  de  catarrhe  naso-pharyngieii  vont  quelqiief(MS 
jusqu'à  la  production  d*abcès  amygdaliens  ou  périamygdaliens,  dont 
nous  avons  observé  plusieurs  exemples. 

Les  tumeurs  adénoïdes  se  rencontrent  assez  souvent  chez  les 
jeunes  sourds-muets,  avec  leurs  symptômes  d'obstruction  nasale, 
difficulté  de  respiration  nasale,  béance  de  la  bouche,  ronflement 
nocturne.  Ces  tumeurs  produisent  aussi  également  leurs  consé- 
quences connues  sur  Taggravatioa  de  iréquence  et  d'intensité  du 
catarrhe  naso-pharyngien. 

Il  ressort  de  ce  qui  précède  que  les  catarrhes  naso-pharyngiens, 
quelle  qu^en  soit  la  nature,  catarrhes  infectieux,  rubéalique^  scarlaii- 
neux^  diphtérique^  typhoïdiquCy  syphilitique,  —  Catarrhes  constitution- 
nelsy  arthritiques^  lymphatique^^  scrofuleuxy  —  Catarrhes  accidentels^  a 
frigore^  etc.,  se  trouvent  à  V origine  dun  très  grand  nombre  de  surdités 
infantiles  conduisant  à  la  surdi  mutité  ^ 

Cette  notion  est  capitale  pour  la  pathogénie  et  la  thérapeutique . 

Nous  voudrions  encore  présenter  quelques  considérations  à  Fappui 
de  celte  importante  notion.  —  On  peut  observer,  par  exemple,  que, 
dans  une  famille  où  Tun  des  membres  est  affecté  de  catarrhe  naso- 
pharyngien  constitutionnel,  les  enfants  puissent  être  tous  atteints  de 
catarrhe  naso-pharyngien,  mais  à  degrés  divers,  de  telle  manière  que 
l'un  des  enfants  n'ait  que  la  localisation  gutturo-nasale  du  catarrhe, 
qu'un  autre  eniant  ait  un  certain  degré  de  surdité  légère  avec  son 
catarrhe  naso-pharyngien;  qu'un  troisième  enfant  ait  une  surdité 
forte  «t  qu'un  quatrième  soit  sourd-muet,  le  père  lui-même  étant 
aussi  affecté  de  surdité  intermittente  par  suite  de  son  catarrhe  naso- 
pharyngien. 

Dans  ce  cas  que  nous  avons  observé  nous-même,  on  voit  nettement 
la  filiation  des  accidents,  les  complications  auriculaires  du  catarrhe 
naso-pharyngien  depuis  la  surdité  la  plus  légère  jusqu'à  la  surdité 
absolue  avec  mutité. 

1.  Comparez  les  résultats  concordaots  de  Roosa  et  Beard,  Bremer,  etc.,  etc.,  qui 
ont  trouvé  les  lésioDs  du  catarrhe  naso-pharyngien  chez  un  grand  nomb^  de 
sourds-Biuetf,  longtemps  apiès  le  début  de  la  surdinniiti^ 
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L'influence  du  catarrhe  naso-pharyngien  sur  la  production  de  la 
surdi^mutité  est  encore  phAS  nette  dans  les  circonstances  suivantes  .; 
un  certain  nombre  déjeunes  sourds- muets,  considérés  comme  étaat 
devenus  sourds  par  catarrhe  naso-pharyjigien,  obstruction  des  trom" 
pes  et  méoaiHsme  otopiésique,  sont  soumis  à  un  traitement  conduit 
dans  cette  direction.  Une  amélioration  de  Toule  survient,  la  ^Arole 
commence  également  à  revenir,  quand,  sous  les  yeux  de  r observa- 
teur^ on  voit  tout  d'un  coup  disparaître  fome  et  la  parole^  et  se  repro- 
duire la  surdi-mutité. 

On  ne  constate  comme  cause  de  cette  rechute  qu'un  catarrhe  naso-pha- 
ryngieny  tantôt  intense,  avec  abcès  du  voile  du  palais,  et  pai*  consé- 
quent hors  de  doute,  tantôt  plus  léger  et  s  accompagnant  d'un  catar- 
rhe tubaire  et  tympanique  avec  obstruction  des  trompes  d'Eustache, 
constatée  par  le  oathétérisme  et  une  rougeur  supra-tympanLque 
constatée  à  l-otoscope. 

Le  catarrhe  tympamique  peut  même  être  assez  intense  potur 
produire  du  pus  dans  la  caisse^  puis  une  perforation  de  la  menoH 
brane  tympanique  et  écoulement  du  pus  tympanique  par  cette  per- 
foration, otorrhée.  Le  traitement  dirigé  à  nouveau  contre  cette  réci- 
dive et  sa  cause  ramène  à  nouveau  et  Toule  et  la  4)arole. 

Enfin  dernier  argument,  en  dirigeant  la  thérapeutique  dans  le 
sens  indiqué  par  cette  conception  pathogénique ,  nous  avons  .pu 
obtenir  une  amélioration  de  Toule  à  des  degrés  divers  sur  4/5  des 
cas  récents  de  surdi-mutité,  chez  les  enfants  ayant  l'intégrité  de 
l'intelligence. 

V.  —  Surdi-miilitéB  héx'éditaireB  oonsanguinas  et  oongénitales. 

La  cause  principale  de  la  surdi-mutité  chez  les  enfants  intelligents, 
c'rest-à-dire  hien  conformés  cérébralement,  étant,  selon  nous,  le 
catarrhe  naso-pharyngien  et  plus  particulièrement  le  catarrhe  tubo- 
tympanique,  on  peut  interpréter  d'une  manière  simple  un  certain 
nombre  de  surdités  héréditaires.  Ce  qui  est  surtout  transmissible  par 
hérédité,  c'est  le  caUirrhe  naso-pharyngien  comiiHitiormel^  ainsi  que  la 
tendance  au  catarrhe  lubo- auriculaire. 

Maïs  un  isourd-muet  devenu  sourd  par  un  catarrhe  non  constitu- 
tionnel, non  héréditaire  par  conséquent,  tel  que  le  catarrhe  infec- 
tieux, rubéolique,  scarlatineux,  typholdique,  etc.,  ne  sera  pas  exposé 
à  transmettre  à  ses  enbnts  une  surdité  infantile  accidentelle. 

Tandis  que  des  parents  affectés  de  catarrhe  constitutionnel  hérèdi" 
taire  et  non  sourds-muets  pourront  transmettre  ce  catarrhe  à  leurs 
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enfiiDts,  et  gr&ce  à  ce  catarrhe^  une  complication  tubo-auriculaire 
pourra  se  produire  et  une  surdité  grave  avec  mutité  pourra  aussi 
en  résulter. 

C'est  là  justement  le  cas  qui  se  rencontre  dans  les  unions  consan- 
guines entre  parents  de  race  arthritique  ou  lymphatique,  affectés  des 
manifestations  gutturo-nasales  de  ces  diathèses.  L'enfant  né  de  ces 
unions  peut  acquérir  par  hérédité  une  tendance  double  au  catarrhe 
guttural  et  être  plus  exposé  qu'un  autre  à  une  complication  tubo. 
auriculaire. 

La  surdi-mutité  des  enfants  nés  de  parents  consanguins  n'est  qu*un 
accident  de  l'hérédité  du  catarrhe  guttural  et  non  un  effet  de  déchéance 
des  races. 

Aussi  trouve-t-on  en  pareil  cas,  dans  ces  familles,  une  ou  plusieurs 
personnes  déjà  affectées  de  surdité  absolue  ou  sénile,  ce  qui  démon- 
tre que  chez  eux,  une  complication  du  catarrhe  naso-guttural  s'est 
produite  vers  les  oreilles. 

Ces  complications  auriculaires  peuvent  être  prévues,  diagnosti- 
quées et  probablement  atténuées  chez  les  enfants  nés  dans  ces  con- 
ditions, et  la  surdi-mutité  pourra  vraisemblablement  leur  être  évitée. 

Il  est  une  variété  de  surdité  héréditaire  qui  ne  rentre  pas  dans  les 
cas  précités.  Ce  sont  les  surdités  survenant  immédiatemsnt  après  la 
naissance  chez  des  enfants  qui  n'ont  jamais  entendu.  Voici  comment 
nous  en  concevons  le  mécanisme  pathogénique. 

On  sait  qu'à  la  naissance ,  la  caisse  tympanique  est  privée  d'air 
et  que  c'est  lors  des  premières  inspirations  que  Tair  y  pénètre  par  la 
•  trompe.  Si  pour  une  raison  quelconque,  l'air  ne  peut  pénétrer  dans 
la  caisse,  le  vide  aérien  s'y  trouvant  préétabli  le  mécanisme  otopiési- 
que  entre  immédiatement  en  jeu.  Une  violente  pression  est  exercée 
par  l'atmosphère  sans  contre-poids  sur  le  liquide  labyrinthique  et 
les  nerfs  acoustiques,  sur  les  nerfs  cochléaires  surtout.  Leur  déve- 
loppement ainsi  que  celui  de  l'organe  de  Gorti  est  entravé.  Une  dégé- 
nérescence peut  même  se  produire  en  conséquence  de  la  compression 
persistante,  et  en  peu  de  temps,  l'organe  de  Gorti  et  les  nerfs 
cochléaires  peuvent  être  anéantis  dans  le  labyrinthe,  tout  le  reste  de 
l'organe  auriculaire  étant  intact  et  bien  développé. 

Pour  que  l'air  ne  pénètre  pas  la  caisse,  il  suffit  que  les  trompes 
d'Eustache  soient  insuffisamment  développées,  ou  que  leurs  muscles 
dilatateurs  soient  insuffisants,  ou  qu'il  existe  une  circonstance  quel- 
conque qui  empêche  le  désacollement  des  parois  des  trompes  et  s  oppose 
par  conséquent  à  Ventrée  de  l'air  dans  la  caisse.  S'il  n'y  a  qu'un 
simple  retard  dans  l'évolution  de  ces  organes,  le  développement 
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ultérieur  de  la  trompe  et  de  ses  annexes  permettra  plus  tard  rentrée 
de  Tair  dans  la  caisse  et  le  rétablissement  d'un  état  régulier  de 
l'oreille  moyenne,  mais  Torgane  de  Corti  n'en  sera  pas  moins  détruit 
et  Touïe  anéantie  ^ 

Un  catarrhe  nasal  et  tubo-auriculaire  survenant  immédiatement 
après  la  naissance  par  suite  de  pratiques  balnéaires  intempestives,  de 
refroidissement,  pourra  aussi  obstruer  dès  la  naissance  les  trompes 
d'Eustache,  reproduire  le  vide  de  la  caisse  et  réaliser  encore  le  méca- 
nisme otopiésique  *. 

C'est  aussi  à  l'occasion  d*un  catarrhe' accidentel,  a  frigore  ou  infec- 
tieux que  survient  le  catarrhe  muco-purulent  de  la  caisse  et  Tarrêt 
de  régression  du  bourrelet  muqueux  de  la  caisse  signalés  par  tant 
d'observateurs  chez  les  nouveaux-nés  '.  Mais  il  est  à  remarquer  que 
la  purulence  du  catarrhe  de  la  caisse  est  une  condition  moins  défa- 
vorable pour  V oreille  interne  que  le  simple  catarrhe  muqueux^  parce 
que  le  pus  en  s'accumulant  rapidement  dans  la  caisse  peut  refouler 
en  dehors  la  membrane  tympanique  et  faire  ainsi  équilibre  à  la 
pression  atmosphérique,  et  d'autre  part  le  pus  de  la  caisse  déter- 
mine souvent  la  perforation  du  tympan^  et  par  conséquent  t entrée  de 
l'air  dans  la  caisse  et  la  cessation  de  la  pression  otopiésique. 

Cette  énumération  incomplète,  à  la  vérité,  des  conditions  patho- 
géniques  des  surdités  postérieures  à  la  naissance  diminue  beaucoup 
le  nombre  supposé  des  surdités  congénitales. 

Il  est  probable  cependant,  que  certains  arrêts  de  développement 
portant  sur  l'oreille  interne  et  survenant  héréditairement  ou  isponta- 
nément,  pioduisent  la  surdité  et  la  mutité.  Mais  d'après  les  considé- 
rations embryologiques  que  nous  avons  rapportées  plus  haut  (com- 
munication de  M.  le  professeur  His)  ;  d'après  les  réflexions  que  nous 
venons  de  présenter;  et  d'après  les  résultats  statistiques  les  plus 


i.  Comparez  ce  qui  se  patse  du  côté  de  l'œil  dans  le  canal  nasal,  conduit 
muqueux  dépendant  aussi  de  la  muqueuse  nasale.  On  j  observe  aussi  des  rétré* 
cissements  congénitaux  qui  se  manifestent  par  du  larmoiement. 

3.  Dans  le  canal  nasal  et  dans  le  sac  lacrymal,  on  observe  aussi  à  la  naissance 
des  catarrhes  muqueux  et  même  purulents  qui  sont  les  analogues  des  catarrhes 
tubaires  signalés  plus  haut. 

3.  Le  bourrelet  gélatiniforme  de  la  caisse  est  un  œdème  6x  vacuo  (Boucheron)  de 
la  muqueuse  de  la  caisse  produit  lentement  par  le  procédé  de  la  ventouse,  lorsque 
les  deux  parois  de  la  caisse  s'écartent  l'une  de  l'autre  par  le  développement 
régulier  de  la  région.  Chez  certains  animaux  où  la  bulle  de  la  caisse  est  très 
considérable,  du  liquide  muqueux  est  exhalé  également  €x  vacuo  pour  combler 
la  cavité  de  la  caisse.  Aussitôt  que  l'air  arrive  dans  la  caisse,  le  vide  aérien  ces- 
sant, l'œdème  $x  vacuo  s'affaisse  rapidement  et  le  liquide  disparaiu 
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récents,  on  doit  admettre  que  les  surdités  vraiment  congénitales  sont 
très  peu  nombreuses  chez  les  enfants  intelligents. 

Une  coïncidence  pathologique  à  rappeler  existe  entre  la  surdi- 
mutité et  la  rélinite  pigmentaire  dans  la  proportion  de  trois  à  six 
rélinites  pigmentaires  pour  cent  surdi-mutités  —  3  0/0  dans  llnstitut 
de  Paris  (Hocquard)  et  dans  celui  de  Bordeaux  (Badal);  6  0/0  dans 
celui  de  Berlin  (Lielireich).  On  suppose  que  c'est  le  même  processus 
qui  produit  la  cécité  par  rétinite  pigmenlaire  et  la  surdité  conco- 
mitante. Mais  aucun  auteur,  à  ma  connaissance  du  moins,  n'a  fait 
l'examen  hislologique  d'une  oreille  de  sourd- muet  dans  ces  condi- 
tions. Il  est  vrai  que  le  processus  intime  de  la  rélinite  pigmentaire 
n'est  pas  encore  complètement  élucidé.  Cette  variété  de  surdité  est 
intéressante  mais  vraisemblablement  rare,  comme  Test  la  cécité  par 
rétinite  pigmentaire. 

D'après  ce  que  Ton  sait  de  la  rétinite  pigmentaire,  maladie  assez 
souvent  héréditaire  évoluant  d'habitude  lentement,  et  produisant 
très  exceptionnellement  la  cécité  de  l'enfance,  une  surdité  de  même 
processus  serait  habituellement  une  surdité  progressive  héréditaire 
de  l'adulte  et  exceptionnellement  une  surdité  infantile.  Ces  surdités 
infantiles  sont  de  nature  spéciale  et  ne  forment  très  probablement 
qu'un  faible  contingent  des  surdi-mutités.  On  peut  soupçonner  la 
coïncidence  de  la  surdité  et  d'une  rétinite  pigmentaire  précoce  chez 
l'enfant,  à  l'existence  de  Théméralopie  qui  précède  quelquefois  de 
plusieurs  années  les  lésions  visibles  à  l'ophtalmoscope. 

Nous  voudrions  encore  ajouter  un  mot  sur  la  fréquence  des  surdi^ 
mutités  dans  les  pays  montagneux.  On  a  observé  en  effet  qu'il  existe 
dans  ce»  pays  une-  proportion  de  sourds-muets  plus  considérable  que 
dans  les  pays  de  plaine.  On  n'a  pas  encore  fourni,  que  nous  sa- 
chions, une  bonne  explication  de  cette  donnée  statistique.  On  sait 
combien  sont  fréquentes  les  variations  atmosphériq^es  et  hygromé- 
triques dans  les  régions  montagneuses.  On  sait  aussi  que  certaines 
vallées  des  Alpes,  par  exemple,  sont  pendant  plus  de  la  moitié  de 
Tannée  ensevelies  sous  la  neige.  Ënûn  l'on  sait  qu'à  quelques  cen- 
taines de  mètres  d'altitude  au-dessus  du  fond  des  vallées,  d'épai& 
brouillards  glacés  se  forment  rapidement  et  changent  brusquement 
l'état  cliraatérique. 

Nous  pensons  que  ces  brusques  variations  hygrométriques,  atmos- 
phériques et  thermométriqnes  ont  une  influence  non  douteuse  sur 
la  production  des  catarrhes  des  voies  naso^haryngiennes;  et  lorsque 
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668  icOuôiices  se  font  sentir  pendant  une  longne  mauvam  saison 
sur  des  nouveaux-nés  déjà  prédisposés  héréditairement  aa  catamrbe 
naso- pharyngien,  on  conçoit  sans  peine  qu'un  grand  nombre  d'en- 
fants trouvent  dans  ces  régions  les  conditions  où  se  produit  la  sur- 
dité infantile  par  olopiésis  et  la  surdi-mutité. 

Nous  n'avoir  pas  l'intention  de  traiter  ici  des  rapportsde  k^urdi-aïu- 
tité  avec  le  crétinisme  et  ridiotisnie.  C'est  une  question  tout  aujtre  que 
la  nôtre,  car  nous  ne  nous  occupons*  que  de  la  sucdi-uutité  chez  les- 
sujets  intelligents. 

VL  —  PxonostiG. 

Quelle  quantité  d'anditioa  le  jeune  enfant  sourd-muet  peut-il  con- 
quérir par  le  traitement? 

Une  surdité  infantile  par  otopiés»  récente;  diagnostiquée  rapidle- 
ment  et  traitée  de  môme,  doit  vraisemblablement  être  améliorée  i^ 
un  haut  degré  comme  Test  la  surdité  de  l'adulte? 

Nous  n'avons  pas  encore  eu  la  bonne  fortune  d'observer  un  eas  tout 
à  liait  récent  dans  les  conditions  que  la  théorie  indique  conime  les 
meilleures. 

J\isqu'ici  les  patients  que-  nous  avons  eus  en  traitement  étaient 
sourdit  depuis  plusieurt  mois  ou  pluneurs  cmnées.  Ce  sont  des  condi^ 
Hons  tout  à  fait  défùm  orabîmi  Cependant  quelques  sujets  ont  pu  recon- 
quérir l'audition  de  lia  parole  à  plusieurs  mètres  de  distance^  aussi' 
parlèrent-ils  vite  et  bien  ;  nous  avons  pu  montrer  un  cas  de  ce  genre 
à  MM.  Poliizer,  Burckhardt-Merian,  Hartmann ,  en  1883.  Le  pftis 
souvent  l'audition  de  la  parole  n'est  obtenue  qu'à  un  ou  deux  mètres; 
Ces  enfants  encore  sont  relativement  fiivorisés. 

Quand  Taudition  de  la  voix  humaine  n'est  possible  qu'à  10,  20,  30 
centimètres  de  Toreille,  quand  la  sphère  dans  laquelle  ils  entendent 
a  seulement  l'O,  20,  30  centimètres  de  rayon  si  Fon  veut  se  ftiire 
entendre  d'eux,  il  faut  entrer  dans  cette  droite  sphère  auditive  et 
leur  parler  pour  ainsi  dire  à  l'oreille.  Ces  enfants  seront  des  sujets 
sourds,  mais  capables  d'apprendre  à  parler  à  Faide  de  l'ouïe.  Ils 
communiqueront  de  loin  avec  les  entendants  ordinaires  en  lisant 
sur  les  lèvres. 

Quand  l'oreille  perçoit  seulement  les  sons  vocaux  des  voyelles  et 
non  les  consonnes,  l'éducation  de  la  parolfe  par  Toreille  seule  ne 
peut  plus  s'effectuer,  il  faut  employer  l'éducation  par  les  méthodes 
en  usage,  mais  ces  sujets  seront  de  bons  élèves.  Ils  entendent  qu'on 
leur  parle  et  ils  s'entendent  parler  *. 

1.  Condition  fayorabl^  déj^  signalée  pao  Bonnafonty 
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La  perception  des  simples  bruits  non  musicaux  ou  même  musi- 
caux n'a  guère  d'utilité  pour  Téducation. 

VII.  —  Traitement  de  l'otopiésie  infantile. 

Indications.  —  Le  point  de  départ  du  mécanisme  de  compression 
des  ner6  acoustiques,  c'est  le  vide  aérien  de  la  caisse^  vide  par  dissolu- 
tion de  l'air  dans  les  vaisseaux  de  la  caisse. 

Le  vide  se  reproduit  rapidement  quand  l'air  ne  se  renouvelle  pas 
avec  facilité  ^ 

La  première  indication  est  de  faire  cesser  le  vide  tympanique,  non 
seulement  une  fois,  mais  aussi  souvent  que  le  vide  se  reproduit. 

Lorsque  le  vide  a  duré  quelque  temps  dans  la  caisse,  la  pression 
atmosphérique  a  déprimé  la  membrane  tympanique,  enfoncé  les 
osselets  et  immobilisé  cet  appareil  dans  une  position  vicieuse. 

D'autre  part,  l'inflammation  de  la  muqueuse,  tympanique  a  déter- 
miné l'épaississement  de  cette  muqueuse  la  formation  d^éléments 
conjoncUfs  nouveaux  dans  sa  trame.  Ces  éléments  s'organisent,  se 
rétractent  et  cette  rétraction  de  la  muqueuse  tend  à  immobiliser 
encore  davantage  Tétrier  et  les  autres  osselets  dans  leur  position 
défectueuse,  de  sorte  que  cette  position  peut  persister  après  cessation 
du  vide  tympanique  et  que  les  effets  de  la  pression  otopiésiqu^  survivent 
à  sa  cause  première. 

La  seconde  indication  est  de  refouler  en  dehors  la  membrane  tym- 
panique, les  osselets,  et  surtout  Tétrier,  et  de  mobiliser  aussi  complè- 
tement que  possible  cet  appareil. 

L'affection  qui  détermine  le  plus  souvent  le  vide  de  la  caisse,  c'est 
l'obstruction  de  la  trompe  d'Eustache  par  un  catarrhe  tubo-auricu- 
laire  et  ce  catarrhe  est  accidentel  ou  constitutionnel  et  héréditaire. 

La  troisième  indication  c'est  de  mettre  fin  au  catarrhe  tubo-auri- 
culaire  quand  il  existe  encore,  et  s^opposer  à  ses  crises  successives 
quand  il  dépend  de  la  constitution. 

Quand  la  décompression  des  nerfs  labyrinthiques  est  obtenue,  il  y 
a  lieu  de  stimuler  ces  nerfs  anesthésiés. 

C'est  la  quatrième  indication. 

La  cinquième  indication,  c'est  de  faire  l'éducation  du  sens  de  l'ouïe, 
si  Ton  a  pu  obtenir  l'audition  de  la  parole. 

1.  On  sait  avec  quelle  rapidité  se  résorbe  l'air  injecté  sous  la  peau^  pendant  les 
injections  hypodermiques  ;  l'absorption  de  Tair  dans  la  caisse  tympanique  se  fait 
de  la  même  manière  et  par  les  mômes  lois  physiologiques. 
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La  sixième  indication,  c^est  de  procéder  à  l'enseignement  de  la 
parole  par  des  méthodes  artificielles,  si  l'audition  est  restée  mé- 
diocre, insuffisante  ou  nulle. 

DES  MOYENS  DE  REMPLIR  LES  INDICATIONS  DU  TRAITEMENT. 

Ces  moyens  sont  variables,  suivant  le  choix  de  chaque  expérimen- 
tateur. Voici  comment  nous  procédons  : 

La  première  et  la  seconde  indications  sont  remplies  par  les  insuf- 
flations d'air  dans  la  caisse  tympanique,  à  l'aide  du  cathétérisme. 

Gomme  les  jeunes  enfants  ne  se  prêtent  pas  tout  d^abord  aux  ma- 
nœuvres du  cathétérisme,  nous  les  anesthfeions  au  chloroforme  par 
la  méthode  de  M.  de  Saint-Germain,  chirurgien  de  l'hôpital  des 
enfants  malades,  méthode  dite  de  sidération,  qui  n'exige  que  4,  5,  & 
inspirations  de  chloroforme,  c'est-à-dire  une  quantité  extrêmement 
faible. 

Cette  méthode  est  excellente  pour  les  jeunes  enfants;  nous  l'avons 
employée  plus  d'un  millier  de  fois  sans  accidents  immédiats,  et  sans 
inconvénients  consécutifs  immédiats. 

La  perforation  tym  panique  et  la  section  du  tendon  du  muscle  du 
marteau  peuvent  aussi  être  employées,  puisqu'elles  répondent  aux 
indications  précédentes. 

La  Politzérisation  est  employée  à  la  fin  du  traitement  quand  les 
trompes  sont  bien  libres,  les  osselets  et  la  membrane  tym  panique 
revenus  en  position,  pour  maintenir  les  organes  en  bon  état,  ou  chez 
les  enfants  nouveau-nés  dans  les  familles  de  sourds-muets,  quand 
on  redoute  les  complications  auriculaires  d'un  catarrhe  naso-pharyn- 
gien,  ou  quand  on  craint  une  insuffisance  d'aération  des  caisses  tym- 
paniques. 

La  troisième  indication,  catarrhe  naso-pharyngien,  est  remplie  par 
une  médication  locale,  cautérisation  pharyngée  avec  solutions  astrin- 
gentes, iodées,  etc.,  par  l'extraction  des  tumeurs  adénoïdes  et  par  une 
médication  générale  en  rapport  avec  l'état  des  organes  aériens,  ou 
avec  la  diathèse  existante.  Dans  cet  ordre  d'idées,  il  faut  citer  parmi 
les  moyens  les  plus  utiles,  les  eaux  minérales,  les  balsamiques,  le 
milieu  aérien,  sec,  chaud,  à  température  constante.    * 

Quand  les  trompes  sont  ouvertes,  quand  les  nerfs  sont  décompri- 
més, Félectrisation  par  courants  continus  peu  intenses  est  employée. 

Il  faut  recourir  à  l'enseignement  de  la  parole  et  de  la  langue 
nationale  du  malade,  soit  à  l'aide  de  l'ouïe,  quand  la  voix  est  perçue, 
soit  par  les  procédés  artificiels ,  quand  Touîe  est  insuffisante.  La 
lecture  sur  les  lèvres  (pour  tous  les  sujets  dont  la  portée  de  l'ouïe 
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oa  la  sphère  auditive  est  restreinte)  est  on.  complément  très  lUile  du 
traitement. 


BésumÉ. 

I.  —  Les  indications  tirées  des  stEtïstiqnes  récentes  montrent  que 
la  majeure  partie  des  surdi-mutités  sont  crcquisês^  Par  conséquent  ces 
surdi-mutités  »)nt  consécutives  à  de»  maladies  dont  il  s'agit  de  dé- 
terminer la  nature  et  la  pathogénie. 

Nous  avons  rapporté  quelques  cas  choisis  de  surdi-mutité  chezide 
tout  jeunes  enfants,  où  la  surdité  a  pu  être  très  améliorée  par  des 
insulflatious  d'air  dans  la  caisse  du  tympan.  Nous  avons  tenu  àckef 
d^  préférencls,  comme  plus  démonstratifs/ les  cas  où  mne  pseudo- 
méningite  était  apparue,  au  début  de  la  surdi-mutité,  car  Taméliorar 
tion  de  la  surdité  par  des  insufflations  d*air  dans  la  caisse  tympa^ 
nique  prouve  que  ces  surdités  n'étaient  causées,  dans  ces  cas,  ni  par 
une  méningite  vraie,  ni  par  une  malformation  de  l'oreille,  ni  par 
une  destruction  de  Toreille  interne. 

IL  —  La  pathogénie  de  ces  surdités  infantiles  est,  à  notre  avisj.  la 
suivante  :  Il  se  forme  une  obstruction  de  la  trompe  d'Eustache^  pms- 
vide  aérien  dans  la  caisse  tympanique  (par  résorption  de  Tair  non 
renouvelé),  et  de  ce  fait,  compression  de& nerfs  acoustiques  a^oec  snrdité. 
Dans  quelques  cas^  id  y  a  en  même  temps  excitation  des  nerfs  acous- 
tiques^  excitation  s'irradiant  au  bulbe  rachidien  et  produisant  des 
phénomènes  méningitiformes  et  épileptiformes.  A  la  période  ultime, 
Uya  destruction* de»  nerfs  acoustiques j  sous  l'influence  d'une  com- 
pression labyrinthique  prolongée. 

III.  —  Les  preuves  de  ce  mécanisme  de  surdité  par  compression, 
par  otopiésis,  nous  les  avons  cherchées  dans  l'expérimentation  sur 
les  chiens  et  dans  Tanatomie  pathologique  sur  le  chiea  et  sur 
rhomnae. 

Chez  le  chien,  nous  avons  oblitéré  cicatriciellement  les  trompes 
d'Ëustacfae,  et,  en  examinant  sous  l'eau,  la  caisse  tympaaiique,  nous 
avons  trouvé  la-  caisse  absolument  privée  d'air,  ce  qui  démontre  te' 
vide  aérien,  qui  est  le  point  de  départ  de  la.  compression  par  ralmos>> 
phère. 

Les  lésions  ultimes  de  la  compression  v  destruction  des  nerfs  acouis^ 
tiques,  ont  été  trouvées  au  microscope  chez  deux  jeunes  chiens 
sourds  et  muets  spontanément,  d'après-  les  préparations  de  M.  Ran** 
vier  et  les  nôtres.  Les. nerfs  du  limaçon  étaient  coupés  à  leur  entrée 
dans  la  cavité  du  limaçon.  L'atrophie  des  filets  nerveux  comprimés 
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suffit  pour  supprimer  la  fanetion.  Cette  atrophie  a  déjà  été  obseryée 
partiellement  chez  l'homme:. 

Chez  l'homme  sourd-muet  depui»  longtemps,  on  observe,  dans- 
quelques  cas»  des  lésion^  nerveuses  ascendantes  partant  de  l'oreille, 
et  consécutives  à  la  destruction  de  la  partie  terminale  du  nerf. 

Les  obstructions  de  la  trompe  d'Ëustache  chez  l'enfant  et  chez  les 
animaux  ne  sont  pas  toutes  suivies  de  surdité  gr^ve  consécutive  à  la 
compression.  Une  des  raisons  principales  de  l'atténuation  de  la  com- 
pression nous  a  paru  tenir  à  ce  que  les  aqueducs  du  labyrinthe 
jouent  le  rôle  de  soupape  de  sûreté,  pour  diminuer  Pintensité  de  la 
presûon  dans  le  labyrinthe.  La  pression  n'arrive  au  maximum  que 
si,  par  organisation,  ces  aqueducs  se  trouvent  construits  d'une 
manière  étroite,  ou  sont  à  demi  obstrués;  de  môme  que  l'on  voit 
chez  les  enfants,  certains  conduits  na(turels  obstrués  d'une  manière 
plus  on  moins  complète. 

IV.  —  Âiu  point  de  vue  symptomatologique ,  nous  avons  décrit  le» 
variétés  suivantes  de  surdité  infantile  par  olopiésis  : 

Otopiésis  pseudo-méningitique  non  fébrile. 

Otopiésis  p6eudoHE»éningitique  fébrile. 

Otopiésis  épileptiforme. 

Otopiésis  simple  à  début  brusque. 

Otopiésis  simple  à  début  lent. 

Otopiésis  immédiatement  postérieure  k  la  naissance. 

Nou»  avons  signalé  qu'un  certain  nombre  de  phénomènes  nerveux 
coSneid«nt  avec  la  sirrdité  infantile  grave,  cliangements  dans  le 
caractère,  défaut  d'aflection,  etc.,  phénomènes  pouvant  en  imposer 
pour  une  lésion  de»  centres  nerveux.  Tous  phénomènes  disparaissant 
en  même  temp&  que  ^'améliore  la  surdité. 

L'exploration  otoscopique  de  Toreille  des  jeunes  sourds-muets 
révèle,  chez  la  plupart,  la  construction  normale  de  toutes  les  parties 
visibles  de  l'oreille;  oh  bien  on  trouve  des  lésions  (perforation  tympa- 
nique,  etc.),  incapables  de  produire  par  elles  seules  la  surdité  grave. 

L'examen  du  nez,  de  la  gorge  et  des  trompes  d  Eustache  montre 
que  les  catarrhe»  naso- pharyngiens  infectieux  (rubéolique,  scarlati- 
neux,  diphtéritique,  syphilitique,  etc.),  constitutionnels  et  hérédi- 
taires (arthritique,  lymphatique)  ou  accidentels  (a  frigore)  se  trou- 
vent à  l'origine  d'un  grand  nombre  de  surdi-mutités.  C'est  là  le  point 
de  départ  de-  l'obstruction  des  trompes  d'Ëustache,  obstruction  ca- 
pable de  produire  les  phénomènes  otopiésiques  ou  compressifs, 
graves. 

V.  — Les  surdi-mutités  héréditaires  ou  consanguines  nous  ont  paru 
souvent  être,  non  pas  des  phénomènes  de  déchéance  des  races,  mais 
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plas  simplement  des  phénomènes  d'hérédité  du  catarrhe  naso- 
pharyngien  et  du  catarrhe  tubo-auriculaire.  Ces  surdi-mutités  peu- 
vent être,  dans  une  certaine  mesure,  prévenues  ou  atténuées. 

Nous  avons  décrit  également  le  mécanisme  de  certaines  surdités, 
survenant  au  moment  de  la  naissance^  par  non  pénétration  de  fair 
dans  la  caisse  tympanique.  Le  vide  aérien  se  trouve  alors  constitué 
ipso  factOj  et  la  pression  atmosphérique,  sans  contrepoids,  se  fait 
sentir  immédiatement  sur  le  labyrinthe  et  les  nerfs  labyrinthiques, 
pouvant  produire  une  surdité  otopiésique  qui  n'est  pas  congénitale, 
mais  qui  est  très  précoce.  L'examen  histologique,  dans  ces  cas,  peut 
montrer  un  développement  complet  du  labyrinthe,  mais  une  section 
des  nerfs  cochléaires  à  leur  entrée  dans  le  limaçon,  et  une  destruc- 
tion consécutive  de  l'organe  de  Gorti.  D'après  His,  la  disparition  de 
l'organe  de  Gorti  dans  un  limaçon  bien  développé,  est  une  lésion 
pathologique  et  non  un  arrêt  de  développement,  parce  que  l'organe 
de  Gorti  étant  la  raison  d'être  du  limaçon,  sans  organe  de  Gorti  il  ne 
se  développerait  pas  de  limaçon . 

Les  pays  montagneux  fournissent,  diaprés  la  statistique,  un 
nombre  très  important  de  surdi-mutités  qui  nous  paraissent  dus  à 
des  catarrhes  naso-tubo-auriculaires  survenant  après  la  naissance, 
sous  l'influence  des  profondes  perturbations  atmosphériques  et 
hygrométriques  de  ces  régions. 

VL  —  Le  pronostic  des  surdi-mutités  anciennes  est  absolument 
mauvais,  parce  que  les  nerfs  acoustiques  sont,  à  ce  moment,  détruits. 
Les  surdités  infantiles  récentes  sont  curables  dans  une  certaine  mesure. 
L'audition  peut  revenir  en  proportion  des  filets  acoustiques  non  dé- 
truits. Si  la  compression  est  tout  d'abord  extrêmement  intense,  une 
grande  partie  des  fibres  nerveuses  peuvent  être  très  rapidement 
détruites.  Si  la  compression  n'est  pas  excessive,  une  assez  forte  pro- 
portion de  filets  nerveux  peuvent  résister  et  reprendre  leurs  fonc- 
tions. La  surdité  grave  des  enfants  est  donc  modifiable  selon  le  degré 
du  mal,  à  la  condition  expresse  de  faire  cesser  rapidement  la  com- 
pression otopiésique  du  nerf  acoustique. 

VU.  —  Les  indications  du  traitement  de  la  surdité  otopiésique 
infantile  dont  :  !<"  faire  cesser  au  plus  tôt  le  vide  aérien  de  la  caisse 
tympanique,  par  le  moyen  des  insufflations  d'air  à  travers  la  trompe 
d'Eustache;  ^  faire  disparaître  le  catarrhe  des  trompes  d'Eustache 
et  en  empêcher  le  retour  ;  3®  èlectriser  les  nerfs  acoustiques  ânes- 
thésiés  après  leur  décompression. 
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A  L'ÉTUDE  DE  LA  CONGESTION  PULMONAIRE 


Par  L.  QUEYRAT 

Interne  des  hôpitaux. 
{Suite  et  fin  *.) 


IV 

ÉTATS  GONGBSTIFS    SECONDAIRES 

Dans  les  cas  que  nous  venons  d'envisager,  la  congestion  agit  pour 
son  propre  compte  ;  dans  ceux  dont  nous  allons  parler  maintenant, 
elle  est  sous  la  dépendance  d'un  état  pathologique  antérieur;  il  s'agit 
d'états  congestifs  secondaires. 

Nous  n'avons  certes  pas  la  prétention  d'en  faire  l'histoire  détaillée; 
pour  cela,  ainsi  que  Ta  dit  Woillez  «  il  faudrait  un  volume;  »  il 
faudrait  aussi  une  expérience  que  nous  n'avons  pas  :  nous  nous 
contenterons  d'insister  sur  quelques  points  qui  nous  ont  paru  plus 
particulièrement  importants. 

Et  d'abord,  pour  tâcher  de  rendre  leur  étude  nette  et  compréhen- 
sive,  nous  subdiviserons  les  états  congestifs  en  plusieurs  groupes. 
La  seule  classification  qui  en  existe  est  celle  de  Woillez  qui  les 
étudie  c  comme  état  pathologique  initial  des  maladies,  comme  état 
concomitant  habituel,  comme  complication  accidentelle  dans  leur 
cours  ». 

Cette  division  pour  bonne  qu'elle  soit  au  point  de  vue  de  la  syn- 
thèse nous  a  semblé  insuffisante  au  point  de  vue  analytique,  et  nous 
avons  cru  préférable  de  les  classer  d'après  la  cause  qui  les  produit. 
Nous  étudierons  donc  successivement  : 

pulmonaire. 

pleurale. 

cardiaque. 

Usétau  congesUfB  secondaires..!  <»«  "=»"«'*-i  nSjuï"'" 


infectieuse, 
dyscrasique. 


\  ex  vacuo. 
1.  Voir  le  numéro  de  Janvier  1885. 
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!•  ÉTATS  CONGESTIFS   DB  CAUSE  PULMONAIRE 

La  congestion  s'observe  comme  élément  surajouté  dans  presque 
toutes  les  maladies  du  poumon.  Ce  sont  là  des  faits  bien  connus  : 
nous  ne  nous  y  arrêterons  pas.  Rappelons  simplement  le  rôle  consi- 
dérable qu'elle  joue  en  particulier  dans  la  pneumonie,  la  tubercu- 
lose, et  la  broncho-pneumonie. 

Dans  la  pneumonie  non  seulement  elle  constitue  la  première 
étape  de  la  maladie,  mais  encore  plus  tard,  elle  peut  par  sa  coexis- 
tence exagérer  retendue  de  la  lésion. 

Dans  la  tuberculose  on  la  voit  précipiter  la  marche  des  événe- 
ments, favoriser  la  prolifération  des  tubercules  et  souvent  déterminer 
des  hémoptysies  formidables,  tellement  que  M.  Peter  a  pu  dire  à  ce 
propos  :  a  La  congestion,  voilà  l'ennemi  *.  »  Son  importance  n'est 
pas  moindre  dans  la  broncho-pneumonie.  M.  Cadet  de  Gassicourt  a 
spécialement  insisté,  en  décrivant  cette  affection,  sur  ces  poussées 
congestives  reconnaissables  à  leur  brièveté,  leur  mobilité,  leur 
inconsistance.  11  a  montré  de  plus  que  chaque  recrudescence  fait 
monter  brusquement  la  température  de  un,  deux,  quelquefois  trois 
degrés,  la  laissant  retomber  ensuite,  après  vingt-quatre,  quarante- 
huit  heures,  presque  aussi  bas  qu'elle  l'avait  prise  '. 

2*  ÉTATS  CONGESTIFS  DE  CAUSE  PLEURALE. 

Le  rôle  et  même  l'existence  de  la  congestion  pulmonaire  chez  les 
pleurétiques  ont  longtemps  été  méconnus.  11  y  a  quelques  années  à 
peine,  Woillez  '  écrivait  encore  :  «  La  pleurésie  se  développe  sous 
des  influences  analogues  à  celles  qui  produisent  la  congestion  simple, 
la  bronchite  et  la  pneumonie.  Une  a  première  différence  fonda- 
mentale  qu'elle  présente  par  comparaison  avec  ces  dernières  mala- 
dies, c'est  que  la  congestion  n'a  pas,  dans  la  pleurésie^  le  rôle  im^ 
portant  qu'on  lui  a  vu  prendre  dans  les  affections  que  je  viens  de 
rappeler.  »  Et  plus  loin  (Ibid.,  p.  284  et  285)  :  «  Pour  bien  connaître 
les  signes  do  la  pleurésie  aiguë  nous  n'avons  pas,  comme  dUns  la 
bronchite  et  la  pneumonie,  à  tenir  compte  de  la  congestion  pul- 
monaire concomitante.  j> 

M.  Potain  s'est  depuis  de  longues  années  attaché  à  démontrer 
l'inexactitude  de  cette  proposition,  tant  dans  son  enseignement  cli- 

1.  Peler,  Cliniques,  t.  H,  p.  556. 

2.  Cadet  de  Gassicourt  (loc.  ctt.,  p.  220,  238,  305). 

3.  Woillez,  Traité,  i872. 
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niqcie  que  par  la  thèse  déjà  mentionnée  d'un  de  ses  élèves,  M.  Beir- 
rand  *. 

II  a  remarqué  que  dans  bon  nombre  de  cas,  alors  qu'on  se 
croyait  en  présence  d'an  épanchement  pleural  considérable  (de  4500 
à  2  000  gr.,  par  exemple),  la  thoracentèse  ne  donnait  issue  qu*à  une 
quantité  minime  de  liquide  (200,  300  gr.).  Dans  la  suite,  les  signes 
d'épanchement  persistaient  en  dépit  de  l'absence  complète  de 
liquide.  Le  professeur  de  Necker  a  donné  de  ce  fait  Texplication 
suivante. 

0  Lorsqu'il  «e  fait  un  ôpancbemout  dans  la  plèvre,  le  liquide 
déplace  le  poumon  d'une  manière  assez  régulière  :  le  poumon  «ain, 
étant  un  organe  essentiellement  rétractile  et  d'une  pesanteur  spéci- 
fique moindre  que  le  liquide  épanché,  cède  sa  place  à  celui-ci  qui 
vient  s'interposer  à  la  partie  lapins  inférieure  et  la  plus  déclive  et  se 
rétracte  vers  son  hile  en  surnageant  sur  Tépanchement. 

a  Mais  s'il  existe  de  la  congestion  pulmonaire,  le  poumon  devenu 
plus  dense  et  moins  rétractile  ne  se  laisse  plus  refouler  par  le  liquide 
ambiant,  mais  plonge  dans  celui-ci  et  fait  monter  son  niveau  d'au- 
tant plus  qu'il  est  en  même  temps  augmenté  de  volume. 

«  Il  s'ensuit  que  l'on  a  alors  affaire  à  un  épanchement  qui  remonte 
très  haut,  mais  dont  l'épaisseur  est  très  peu  marquée  et  dont  le 
diagnostic  a  dérouté  jusqu'à  ce  jour  les  pathologistes  qui  n'ont  pas 
voulu  attribuer  au  poumon  un  rôle  actif  dans  la  distribution  de  ce 
genre  d'épanchement. 

«  M.  Potain  insiste  comme  signe  d'une  congestion  pulmonaire 
intense  associée  à  la  pleurésie  sur  la  présence  d'un  souffle  à  la  fois 
doux  et  grave  apparaissant  d'emblée  sans  être  précédé  de  râles 
crépitants,  ayant  son  siège  spécial  à  la  racine  des  bronches  et  cor- 
respondant à  une  submatité,  à  limites  vagues.  »  (Serrand.) 

Si  M.  Potain  a  eu  le  mérite  de  démontrer  l'existence  de  la  con- 
gestion pulmonaire  chez  les  pleurétiques,  M.  Orancher  a  eu  celui 
non  moins  grand  de  préciser  très  exactement  les  sign  es  par  lesquels 
se  révèle  cette  congestion,  et  de  nous  faire  connaître  sa  valeur  pro- 
nostique. 

Dans  une  communication  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  *,  il 
insiste  sur  ce  fait  que  lorsqu'une  partie  du  poumon  est  devenue 
imperméable  à  Pair,  le  reste  de  l'organe  cherche  à  suppléer  à  cette 
insuffisance.  D'où  dans  cette  zone  suppléante  (lorsqu'elle  est  noiv 

1.  n  est  vrai  de  dire  qu'un  élève  de  Woillez,  M.  Bourgeois  (th.  1870)  avait 
parlé  de  la  congestion  pulmonitire  diez  les  pleurétiques,  mais  il  s'agissait  de  la 
congestion  du  côté  opposé  à  la  pleurésie. 

2.  Grancher,  Société  médicale  des  hôpitaux ^  1882. 
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maie),  une  exagération  des  signes  normauxj  c'est-à-dire  exagéra- 
tion de  la  respiration,  des  vibrationSy  de  la  sonorité. 

Si  donc,  en  présence  d'un  épanchement  pleural,  on  examine  com- 
parativement les  deux  sommets  pulmonaires  à  Tendroit  où  ils  sont 
le  plus  accessibles,  c'est-à-dire  au  niveau  de  la  région  sous-clavicu- 
laire,  on  trouvera  pour  le  poumon  refoulé  par  l'épanchement,  —  si 
ce  poumon  est  intact  : 

La  sonorité  exagérée  (skodisme) Sonorité        + 

Les  vibrations  exagérées Vibrations    + 

La  respiration  supplémentaire Respiration  -+- 

L'ensemble  de  ces  trois  données  constitue  ce  que  M.  Grancher 
appelle  le  schème  n»  1  ou  schème  de  suppléance  normale. 

€  Mais,  dit  M.  Grancher,  a  côté  de  l'association  positive  des  signes 
physiques  qui  indique  que  le  sommet  du  poumon  est  sain  et  supplée 
les  parties  inférieures,  il  existe  des  associations  mixtes  dont  la 
variété  la  plus  fréquente  est  représentée  par  le  schème  suivant 
(schème  n®  2)  : 

Sonorité  + 

Vibrations     -+- 
Respiration    — 

Il  existe  toujours  du  tympanisme  sous-claviculaire  et  les  vibra- 
tions sont  exagérées,  seule  la  respiration  tombe  au-dessous  de  la 

normale Ce  schème  physique  peut  se  rencontrer  à  la  région 

sous-claviculaire  dans  toute  pleurésie  quel  qu'en  soit  le  début,  que 
l'évolution  en  soit  aiguë  ou  chronique;  il  a  une  signification  bien 
différente  de  celui  de  la  précédente  variété,  car  il  indique  que  le 
sommet  où  on  le  constate  est  le  siège  d'une  congestion  plus  ou 
moins  intense,  c'est  pourquoi  je  l'appelle  «  schème  de  congestion  ». 

«  Quant  à  la  nature  de  cette  congestion  simple  ou  tuberculeuse, 
elle  se  déduit  de  l'ensemble  des  trouble*  fonctionnels  présentés  par 
le  malade,  de  ses  antécédents  pathologiques,  des  conditions  au 
milieu  desquelles  s'est  développée  la  maladie  ;  mais  je  crois  pouvoir 
dire  dès  à  présent  que  cette  variété  de  tympanisme  constitue  une 
forte  présomption  en  faveur  d'une  congestion  de  nature  tubercu- 
leuse *.  » 

Si  maintenant  de  la  région  sous-claviculaire  nous  passons  à  la  face 
postérieure  du  thorax,  nous  trouvons  un  autre  signe  très  précieux 
de-congestion  pulmonaire  sus-pleurétique,  c'est  rappârition  brusque 

1.  Ajoutons  que  M.  Grancher  a  prouvé  d'une  façon  indiscutable  par  une  série 
^'observations  et  par  la  thèse  d'un  de  ses  élèves,  M.  Netter  (1883),  le  bien  fondé 
de  son  opinion. 
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d'une  zone  de  vibrations  vocales  exagérées  au-dessus  de  la  ligne 
de  matité. 

La  présence  de  cette  congestion  est  d'une  importance  capitale.  «  Il 
est  en  effet  très  fréquent  de  voir  la  tuberculose  pulmonaire  prendre 
le  masque  d'un  épanchement  et  se  cacher  derrière  une  pleurésie 
trop  complaisamment  dite  a  frigore.  Souvent,  beaucoup  pliJs  sou- 
vent qu'on  ne  Ta  dit,  le  médecin  est  spectateur  d'un  drame  en  deux 
actes  dont  la  plèvre  est  le  théâtre.  Au  premier  acte,  la  pleurésie 
mène  si  grand  tapage,  débute  en  apparence  si  brusquement,  et  suc- 
cède si  souvent  à  un  coup  de  froid,  que  le  médecin  ne  songe  pas  à 
réduire  au  simple  rôle  de  symptôme  et  de  comparse,  l'épanchement 
derrière  lequel  se  cache  la  tuberculose.  L'épanchement  se  résorbe, 
la  maladie  finit,  et  son  issue  même  est  invoquée  comme  un  argu- 
ment sans  réplique  en  faveur  de  l'idiopathie  des  pleurésies  a  fri^ 
gore...  :  six  mois,  un  an,  trois,  cinq  années,  et  môme  plus  se 
passent,  la  poitrine  se  reprend  :  c'est  qu'il  ne  s'agissait  que  d'un 
entr'acte;  on  croyait  le  drame  morbide  terminé  alors  qu'il  n'en  était 
rien. 

«  Le  second  acte  commence,  la  tuberculose  qui  s'est  démasquée 
tient  cette  fois  toute  la  scène  pathologique  et  précipite  le  dénoue- 
ment. La  pleurésie  antérieure  n'était  que  fonction  de  tuberculose; 
le  pleurétique  n'était  qu'un  tuberculeux  ;  le  refroidissement  avait  été 
l'occasion  de  la  pleurésie,  la  tuberculose  sa  cause  déterminante.  » 

C'est  là  un  point  de  doctrine  et  de  pratique  sur  lequel  nous  avons 
entendu  notre  maître,  M.  Landouzy  *  (auquel  nous  empruntons  les 
lignes  qui  précèdent),  insister  depuis  plusieurs  années.  C'est  la 
même  idée  qu'il  exprimait  récemment  encore  dans  la  formule  sui- 
vante '  :  «  Tout  malade,  qui,  invoquant  pour  cause  de  son  épan- 
chement un  refroidissement,  ne  pourra  fournir  pour  raison  de  sa 
pleurésie  soit  un  traumatisme  pulmonaire  ou  pleural  (apoplexie  pul- 
monaire, carie  costale,  etc.),  soit  un  rhumatisme,  soit  une  infection 
(scarlatine,  puerpérisme,  etc.),  doit  être  suspecté  de  tuberculose  : 
son  épanchement,  tout  a  frigore  qu'il  apparaisse,  est  fonction  de 
tuberculose.  » 

Si  donc,  en  présence  d*un  pleurétique,  nous  constatons  l'existence 
du  schème  de  suppléance  normale,  nous  pourrons  en  augurer  bien 
pour  l'avenir  du  malade;  si,  au  contraire,  nous  trouvons  le  schème 
de  congestion,  il  nous  faudra  faire  de  fortes  réserves  au  sujet  de  la 
tuberculose  possible  et  traiter  le  pleurétique  en  conséquence. 

i.  CUnique  de  la  Charité,  vacances  de  1881. 

2.  Clinique  de  la  Charité,  août  1884  :  Des  pleurésies  dites  a  frigore  envisagées 
comme  fonction  xie  tuberculose.  {Gaz,  des  hôpitaux,  1884,  p.  1001.) 
Rbv.  db  méd.,  tomb  V.  —  1885.  26 
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Remarquons  d'ailleurs  que  ces  schëmes  peuvent  être  notablement 
simplifiés  :  comme  la  sonorité  et  les  vibrations  sont  exagérées  que  le 
poumon  soit  sain  ou  qu'il  soit  malade,  il  suffira  de  s'occuper  de  la 
respiration.  Le  problème  se  trouve  donc  réduit  à  la  proposition  sui- 
vante :  Etant  donnée  une  pleurésie  avec  épanchement,  la  respi- 
ration est-elle  accrue  ou  diminuée  au  niveau  de  la  région  sous- 
claviculaire  du  côté  malade  ? 

Accrue^  elle  témoigne  d'un  poumon  sain;  diminuée,  d'un  pou- 
mon congestionné  et  très  probablement  destiné  à  se  tuberculiser 
plus  tard. 

3<*  ÉTATS  CONGESTIFS  DE  CAUSE  CARDIAQUE. 

C'est  surtout  notre  cher  et  bien  regretté  maître  Lasègue,  qui,  avec 
sa  rare  délicatesse  d'observation,  a  su  mettre  en  relief  les  diverses 
modalités  de  ces  congestions.  Il  les  décrit,  il  est  vrai,  sous  le  nom  de 
bronchites^  mais  il  faut  savoir  que  pour  lui  ce  terme  avait  beaucoup 
plus  d'extension  que  ne  lui  en  accorde  la  stricte  nosologie.  Chacun 
peut  constater  par  exemple,  cliniquement  et  anatomiquement,  que  la 
bronchite  mitrale  est  le  type  de  la  congestion  passive  du  poumon, 
et  cependant  Lasègue  la  décrit  comme  bronchite.  C'est  qu'il  a  voulu 
grouper  dans  une  dénomination  univoque  une  série  d'états  pulmo- 
naires à  manière  de  bronchite,  comme  il  disait,  mais  sans  prendre , 
nous  le  répétons,  et  sans  vouloir  qu'on  prît  le  terme  bronchite  au 
pied  de  la  lettre.  Avec  Lasègue  S  nous  distinguerons  dans  cette  classe 
d'états  congestifs  deux  formes  principales  :  l'une  mitrale;  l'autre 
aortique.  La  première  se  caractérise  par  un  état  hypostatique  du 
poumon  avec  râles  humides  allant  en  décroissant  graduellement  de 
bas  en  haut;  en  même  temps  existe  d'ordiuaii-e  un  léger  épanche - 
ment  pleurétique.  Sa  marche  est  lente,  progressive,  sans  accès, 
torpide,  pour  ainsi  dire,  —  et  produisant  une  suffocation  qu'exagère 
le  mouvement.  Tout  autre  est  la  forme  aortique.  Ici  l'on  ne  trouve 
plus  cette  gamme  de  râles  allant  crescendo  du  sommet  à  la  base; 
Tépanchement  pleural  fait  complètement  défaut;  ce  qui  domine,  ce 
sont  des  petits  foyers  de  râles  sous-crépitants,  presque  crépitants, 
disséminés  de  ci  de  là  dans  les  poumons  et  s'accompagnant  subite- 
ment, lorsqu'ils  paraissent,  d'accès  de  suffocations  parfois  terribles, 
sans  qu'on  puisse  accuser  les  causes  ordinaires  (infarctus)  de  ces 
dyspnées  subites.  Mais  tandis  que  la  congestion  mitrale  prend  droit 
de  cité  dans  les  poumons  et  s'y  étend  à  son  aise,  la  congestion  aor- 
tique disparaît  avec  la  brusquerie  de  son  entrée.  Tandis  que  la  pre- 

\ .  Lasègue,  Études  médicales,  1884,  t.  U. 
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mtère  est  uoe  forme  veinease,  passive,  indolente,  la  seconde  est  une 
forme  artérielle,  active,  à  crises. 

Ces  congestions  d*origine  cardiaque  prennent  un  caractère  de 
gravité  tout  particulier  lorsqu'elles  surviennent  chez  une  femme 
enceinte  :  elles  constituent  alors  ce  que  M.  Peter  '  a  magistralement 
décrit  dans  ses  cliniques  sous  le  titre  d'accidents  pulmonaires  gra- 
vidO'Cardiaques.  Quelle  que  soit  la  pathogénie  qu'on  veuille  en 
donner,  elles  se  caractérisent  au  point  de  vue  symptomatique  par 
l'explosion  subite  (en  général  vers  le  cinquième  ou  septième  mois  de 
la  grossesse),  d'une  dyspnée  énorme  avec  menace  imminente  d'as- 
phyxie. La  face  se  cyanose,  le  pouls  devient  filiforme,  le  corps  se 
couvre  de  sueurs  froides,  la  voix  est  éteinte.  Cette  redoutable  com- 
plication, dont  on  ne  saurait  oublier  le  caractère  dramatique  quand 
on  en  a  été  témoin  une  fois,  se  traduit  en  outre  par  une  expectora- 
tion rosée  plus  ou  moins  abondante  et  une  véritable  pluie  de  r&les 
crépitants  ou  sous-crépitants  fins,  disséminés  dans  toute  l'étendue 
de  la  poitrine.  Lia  sonorité  est  partout  normale.  Si,  dans  ces  cas,  Ton 
n'intervient  pas  énergiquement  par  la  saignée,  les  choses  vont  s'ag- 
gravant  :  la  dyspnée,  la  cyanose  et  l'algidité  s'accentuent,  la  voix 
cesse  d'être  perceptible  et,  quelq[ues  heures  après  le  début  des 
accidents,  la  malade  meurt  en  pleine  connaissance,  véritablement 
asphyxiée. 

4<*  ÉTATS  CONGESTIFS  DE  CAUSE  NEUROPATHIQUE. 

Nous  les  subdiviserons  en  deux  variétés  suivant  qu'ils  sont  de 
cause  directe  ou  de  cause  réflexe. 

La  congestion  neuropathique  directe  est  celle  qui  succède  à  une 
lésion  centrale  ou  à  un  traumatisme  cérébral;  elle  a  été  notée  pour 
la  première  fois  par  M.  A.  Ollivier  chez  des  hémiplégiques  et  elle 
présente  comme  caractère  particulier  de  siéger  du  côté  paralysé, 
c'est-à-dire  du  côté  opposé  à  la  lésion  cérébrale.  Elle  peut  exister 
isolément  ou  associée  à  des  foyers  d'apoplexie  pulmonaire  qui  ne 
sont  dans  l'espèce  qu'un  degré  plus  élevé  du  processus  congestif. 

Les  trois  observations  que  rapporte  M.  Ollivier  ont  trait  à  des  cas 
d'hémorrhagie  cérébrale.  «  Mais  il  est  très  probable,  dit-il,  que  d'au- 
tres affections  du  cerveau,  telles  que  le  ramollissement,  les  tumeurs, 
peuvent  dans  certaines  conditions  de  siège  et  d'étendue,  produire 
une  forte  congestion  ou  une  véritable  apoplexie  du  poumon  du  côté 
opposé  au  siège  de  ces  affections.  »  A  l'appui  de  son  dire,  il  relate 
deux  cas  de  Fleischmann  où  des  tubercules  de  l'encéphale  avaient 

1.  Peter.  Cliniques^  t.  I,  dixième  leçon. 
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âéterminé  dans  le  poumon  du  côté  opposé  une  multitude  de  petits 
foyers  hémorrhagiques  variant  du  volume  d'une  tête  d'épingle  à 
celui  d'une  lentille. 

La  congestion  et  Tapoplexie  pulmonaire  d'origine  encéphalique 
peuvent  se  développer  rapidement  et  suivre  de  très  près  l'attaque 
d'apoplexie  cérébrale.  Dans  un  cas,  l'auteur  put  constater,  dix  heures 
après  l'attaque,  de  la  submatité  à  la  partie  postérieure  du  poumon 
atteint  et  une  diminution  notable  du  murmure  respiratoire;  dans 
un  autre,  ce  fut  le  lendemain  de  Tictus  que  la  lésion  pulmonaire  se 
révéla  par  unç  matité  assez  marquée  et  très  étendue  en  môme  temps 
que  par  des  râles  sous-crépitants  *. 

Ces  faits  cliniques  ont  reçu  la  sanction  de  l'expérimentation  phy- 
siologique. M.  Brown-Séquard  *  a  démontré  par  de  nombreuses  expé- 
riences la  presque  constance  des  hémorrhagies  pulmonaires  à  la 
suite  de  la  lésion  des  diverses  parties  de  la  base  de  Tencéphale  et  de 
certains  points  de  l'encéphale  lui-même.  Ce  physiologiste  admet  que 
la  rupture  des  vaisseaux,  cause  de  l'hémorrhagie,  est  probablement 
due  à  une  contraction  isolée  des  veinules,  laquelle  provoque  une 
accumulation  de  sang  dans  les  capillaires  et  par  suite  leur  rupture. 
L'excitation  vaso-motrice  serait  transmise  non  par  le  pneumogas- 
trique, mais  par  la  moelle  cervicale  et  le  premier  ganglion  thôracique. 

Tout  récemment,  un  élève  de  M.  Duménil  (de  Rouen),  M.  HoueP, 
a  observé  au  point  de  vue  chirurgical  des  cas  analogues  à  ceux  de 
M.  Ollivier. 

Dans  une  thèse  intitulée  :  «  Contribution  à  l'étude  de  la  congestion 
pulmonaire  compliquant  les  traumatismes  cérébraux  »,  il  publie 
quatre  observations  (dont  deux  déjà  présentées  à  la  Société  de  chi- 
rurgie par  M.  Duménil  en  1877)  et  dans  lesquelles  des  traumatismes 
cérébraux  ont  été  suivis  d'accidents  congestifs  du  côté  du  poumon. 

Cette  congestion  pulmonaire  apparaît  rapidement  quelques  heures 
ou  quelques  jours  après  l'accident.  Elle  est  unilatérale  ou  double, 
partielle  ou  généralisée;  elle  occupe  aussi  bien  le  bord  antérieur  du 
poumon  que  la  gouttière  costo-vortébrale;  elle  est  parfois  assez 
intense  pour  s'accompagner  de  véritables  noyaux  apoplectiques. 

En  résumé,  certaines  hémorrhagies  et  timieurs  cérébrales,  cer- 
tains traumatismes  cérébraux  peuvent  retentir  par  Tintermédiaire 
du  système  vaso-moteur  sur  la  circulation  du  poumon.  Ce  retentis- 
sement est-il  de  moyenne  intensité,  il  produira  de  la  congestion 


1.  A.  Ollivier,  Arch,  de  médecine^  1873. 

2.  Société  de  Biologie  (1870)  et  Arch.  cf.  scientific  and  praciical  med,y  1873. 

3.  Ilouel,  Th.  1884. 
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pulmonaire  ;  est-il  au  contraire  très  intense,  la  congestion  ira  jusqu'à 
Thémorrhagie. 

A  côté  de  ces  congestions  directes  nous  avons  les  congestions 
réflexes  qui,  elles,  ont  pour  point  de  départ  une  irritation  lointaine 
venant  se  réfléchir  sur  la  circulation  pulmonaire.  A  cette  catégorie 
appartiennent  les  congestions  consécutives  à  une  lésion  de  l'utérus 
ou  de  Tovaire,  celles  encore  que  Ton  voit  succéder  à  une  afifection 
gastrique,  à  une  crise  de  colique  hépatique.  Pour  ce  qui  est  de 
cette  dernière  variété,  M.  Queneau  de  Mussy  Ta  observée  plusieurs 
fois  localisée  à  la  base  du  poumon  droit,  se  caractérisant  par  des 
râles  crépitants  fins  et  nombreux,  de  la  toux,  de  la  fièvre,  une  expec- 
toration visqueuse  et  disparaissant  après  deux  ou  trois  jours  de  durée 
sous  l'action  de  ventouses  scarifiées  et  de  vésicatoires  *. 

Enfin  viennent  les  congestions  au  cours  de  l'étranglement  her- 
niaire signalées  pour  la  première  fois  par  M.  Verneuil. 

Ce  fut  en  1869  que  le  professeur  de  la  Pitié  attira  l'attention  sur 
ces  faits*.  Il  y  revient,  en  1871,  à  la  Société  de  chirurgie  à  propos 
d'une  observation  de  mort  rapide  dans  l'étranglement  herniaire  pré- 
sentée par  M.  Trélat.  Dans  la  suite,  plusieurs  de  ses  élèves  ont  déve- 
loppé dans  leur  thèse  les  idées  du  maître  '. 

La  particularité  à  retenir  de  toutes  les  observations  publiées  par 
M.  Verneuil,  c'est  que  des  malades,  porteurs  de  hernies  étranglées, 
présentent  tout  à  coup  des  phénomènes  de  cyanose,  d^algidité,  meu- 
rent rapidement  et  qu'à  l'autopsie  on  trouve  pour  toute  explication 
de  ces  accidents  une  congestion  pulmonaire  extrêmement  intense  ^. 

Aux  cas  déjà  publiés  nous  sommes  heureux  de  pouvoir,  grâce  à 
l'obligeance  de  M.  Gillette,  ajouter  un  dernier' fait  des  plus  nets  et 
des  plus  intéressants. 

Ob8.  V.  —  (Recueillie  par  notre  collègue  Valette).  Hernie  ombilicale 
étranglée,  —  Kélotomie.  Congestion  pulmonaire,  mort.  Autopsie. 

Mme  B âgée  de  quarante-deux  ans,  entre  le  5  février  1885  à  Thôpi- 

tal  Tenon  (Service  de  M.  Gillette,  salle  Delessert,  no  9). 

La  malade  a  depuis  six  ans  une  hernie  ombilicale  réductible  qu'elle 
maintenait  tant  bien  que  mal  à  l'aide  d'un  bandage. 

Le  4  février,  à  dix  heures  du  matin,  douleur  vive  au  niveau  de  l'ombilic 
puis  bientôt  vomissements  qui  prennent  rapidement  le  caractère  fécaloîde; 
la  malade  a  une  selle  à  midi  mais  à  dater  de  ce  moment  absence  complète 

1.  Queneau  de  Mussy,  Cliniques,  t.  Il,  p.  73. 
S.  VerneuU  {Gazette  hebd.,  1869,  n**  22,  25,  49). 

3.  Ledoux  (th.,  1873}.  —  Mnllois  (th.,  1881). 

4.  Voir  également  Berger  {Bulletins  de  la  Société  de  chirurgie,  1876). 
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d'émission  de  gaz  et  de  matières  par  Tanus.  Un  médecin  appelé  diagnos- 
tique un  étranglement  herniaire  et  tente  inutilement  le  taxis. 
Le  lendemain  à  dix  heures  on  apporte  la  malade  à  Thôpital. 

Etat  actuel,  — •  Malade  très  adipeuse,  portant  au  niveau  de  Tombilic 
une  tumeur  volumineuse,  étalée  ;  à  ce  niveau,  la  peau  est  rouge,  la  dou- 
leur vive  à  la  pression.  Les  vomissements  n*ont  pas  cessé  depuis  la  veille, 
le  faciès  est  grippé,  le  pouls  fréquent  et  petit ,  la  température  axillaire 
à  37<»  5. 

M.  Gillette  porte  le  diagnostic  ;  Hernie  ombilicale  étranglée  et  décide* 
de  pratiquer  immédiatement  la  kélotomie. 
Opération  le  5  février,  à  onze  heures  du  matin. 

Incision  cruciale  sur  la  tumeur.  On  tombe  sur  une  énorme  masse  épi- 
ploîque  entourant  une  anse  intestinale  d'une  longueur  de  10  à  15  cen- 
timètres. 

L'anse  herniée  est  d'une  coloration  rouge  vineux,  noire  par  places. 
Débridement  au  moyen  de  quatre  petites  incisions,  l'intestin  est  réduit, 
répiploon  réséqué  après  ligatures  multiples  au  catgut.  Suture  de  la  plaie, 
pansement  de  Lister. 

Quelques  heures  après  l'opération,  le  pouls  se  relève,  l'état  général 
est  plus  satisfaisant. 
Le  6  et  le  7,  les  vomissements  continuent  (glace,  potion  de  Rivière). 
Le  8,   la  malade  n'a  pas  encore  rendu  de  gaz;  la  langue  est  sèche,  les 
dents  sont  fuligineuses. 

Le  9,  les  vomissements  ont  cessé.  En  faisant  le  pansement,  on  cons- 
tate du  sphacèle  des  bords  de  la  plaie. 

Le  10,  30  grammes  d'huile  de  ricin  :  la  malade  a  une  selle  très  abon- 
dante. 

Le  11,  le  sphacèle  s'étend;  phlegmon  gangreneux  de  la  paroi  abdo- 
minale, la  plaie  laisse  écouler  un  liquide  noirâtre  mêlé  de  gaz.  Injections 
phéniquées  à  1/20. 

Le  14,  légère  congestion  pulmonaire  à  la  base  du  poumon  droit 
(submatité,  râles  sous-crépitants).  Temp.,  37  le  matin  ;  36,  6  le  soir. 
Le  15,  même  état.  Temp.,  M.  37,  S.  36.9. 

Le  16,  légère  cyanose,  tendance  au  refroidissement.  (Temp.  36.7).  Pouls 
petit  et  irrégulier.  La  congestion  pulmonaire  a  envahi  le  poumon  gauche 
tout  en  restant  plus  accusée  â  droite  (injection  d'éther,  ventouses  sèche). 
(Locale. lient  la  plaie  va  mieux.  Pansement  deux  fois  par  jour.) 

Le  18,  la  gêne  respiratoire  va  s'accentuant.  Matité  considérable  à 
droite,  remontant  jusqu'à  Tépine  de  l'omoplate.  Râles  sous-crépitants 
à  la  partie  moyenne  du  poumon  ;  à  la  base  absence  de  murmure  respi- 
toire.  En  haut  et  en  avant,  respiration  rude.  (Ventouses  sèches,  injection 
d'éther.  Potion  de  Tood). 

Le  19,   l'état  du  poumon  droit  est  le  même;  la  congestion  augmente 
à  gauche. 
Le  20,  phénomènes  d'algidité  qui  vont  s'accroissant  le  ti  et  22. 
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Le  22  au  soir,  la  malade  n'a  comme  temp.,  que  35,6;  elle  meurt  dans' 
la  nuit. 

Autopsie  le  24  février,  —  A  Touverture  de  Tabdomen»  on  trouve  au 
niveau  de  rombilic  une  anse  instestinale  bridée  par  un  repli  épiploîque  et 
fixée  à  la  paroi  abdominale  par  des  adhérences  péritonéale  de  telle  sorte 
que  'son  calibre  était  diminué  environ  de  moitié  tout  en  permettant  dans 
une  certaine  mesure  le  passage  des  matières.  En  regard  de  la  bride  épi- 
ploîque et  dans  l'étendue  de  4  centimètres  environ  l'intestin  est  noirâtre^ 
presque  sphaoelé. 

Foie  gras.  —  Hydropisie  de  la  vésicule  biliaire  qui  contient  300  gr. 
d'un  liquide  clair  et  de  plus  six  calculs.  Un  de  ces  calculs  est  enchâ- 
tonné  dans  la  première  partie  du  canal  cystique  qu'il  obture  complète- 
ment. 

Rate  et  reins.  —  Normaux. 

Au  cœury  quelques  plaques  d'athérome  sur  l'origine  de  Taorte  et 
la  grande  valve  de  la  mitrale. 

Plèvres.  —  Pas  de  liquide  dans  les  cavités  pleurales.  Pas  d'adhérences. 

Poumon  gauche,  —  Le  lobe  inférieur  est  noirâtre,  aplati  en  forme 
de  galette,  11  ne  crépite  plus  à  la  coupe,  il  a  absolument  l'aspect  du  tissu 
splénique.  Un  fragment  projeté  dans  l'eau  surnage.  Â  la  partie  tout  à  fait 
inférieure  le  tissu  pulmonaire  devint  friable  et  se  laisseassez  facilement 
pénétrer  par  le  doigt 

Le  lobe  supérieur  est  également  congestionné,  mais  un  peu  moins. 

Poumon  droit.  —  Le  lobe  inférieur  est  splénisé  et  ne  crépite  plus 
qu'au  niveau  de  son  bord  antérieur.  Congestion  intense  des  lobes  supé- 
rieur et  moyen  ;  nulle  part  de  tubercules. 

En  somme  :  hernie  ombilicale .  étranglée,  réduite  après  kélotomie; 
Fanse  réduite  reste  bridée  par  un  repli  épiploîque,  d'où  la  persistance  des 
phénomènes  d'étranglement  (vomissements,  absence  de  garde-robes). 

Au  dixième  jour  apparaît  de  la  congestion  pulmonaire  à  droite; 
deux  jours  après,  elle  enVahit  le  poumon  droit  et,  six  jours  seulement 
après  l'apparition  de  cette  congestion,  se  montrent  les  phénomènes 
d'algidité. 


En  présence  de  ce  cas  si  net  pouvons-nous  faire  de  la  congestion 
pulmonaire  (comme  quelques-uns  le  voudraient)  une  conséquence 
de  Talgidité?  Evidemment  non  et  il  faut  en  chercher  ailleurs  la 
pathogénie. 

Or,  des  faits  analogues  ont  été  produits  par  l'expérimentation  phy- 
siologique. M.  Ledoux  (loc.  cit.)  déclare  «  que  dans  des  expériences 
où  il  pratiquait  la  ligature  de  l'intestin  dans  un  tout  autre  but  que 
la  constatation  de  l'étranglement  herniaire,  M.  Carville  a  souvent 
remarqué  une  congestion  des  poumons  des  chiens  siur  lesquels  il 
opérait.  » 
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Même  particularité  avait  été  notée  par  Deinarquay  ^. 

En  1875,  M.  Terrillon  *  institue  des  expériences  sur  les  chiens 
mais  beaucoup  plus  au  point  de  vue  de  Talgidité  dans  Tétranglement 
herniaire  qu'au  point  de  vue  de  la  congestion  pulmonaire.  Il  nous  a 
donc  semblé  que  ce  dernier  point  méritait  de  nouvelles  recherches 
et  nous  avons  entrepris  dans  le  laboratoire  de  M.  Vulpian  et  dans 
celui  de  M.  Grancher  une  série  d'expériences  portant  sur  cinq  chiens 
et  cinq  lapins. 

L'opération  a  consisté  dans  tous  ces  cas  à  faire  une  petite  incision 
sur  la  ligne  médiane  au-dessous  de  Tombilic  ;  l'intestin  était  attiré 
au  dehors  :  on  en  hait  fortement  une  anse  en  travers  soit  au  catgut^ 
soit  avec  un  fil  de  chanvre,  puis  l'anse  ligaturée  était  réduite  et  la 
plaie  abdominale  suturée. 

Sur  les  dix  animaux  mis  en  expérience  deux  sont  morts  rapide- 
Qient  (un  lapin  au  bout  de  douze  heures,  un  chien  au  bout  de  quinze 
heures).  Ni  l'un  ni  l'autre  n'ont  présenté  la  moindre  trace  de  con- 
gestion pulmonaire.  Les  huit  autres  ont  survécu  au  moins  vingt-six 
heures  à  l'opération  et  chez  tous,  à  l'autopsie,  nous  avons  pu  constater 
une  congestion  pulmonaire  d'intensité  et  d'étendue  variables,  mais 
d'ordinaire  très  accusée,  uni  ou  bilatérale,  allant  dans  un  cas  (expé- 
rience I)  jusqu'à  l'hémorrhagie. 

Nous  serions  donc,  d'après  cela,  amené  à  penser,  que  pour  que  la 
congestion  pulmonaire  se  produise  à  la  suite  d'une  striction  intesti- 
nale, il  est  nécessaire  qu'il  s'écoule  un  certain  laps  de  temps.  Cette 
opinion  basée  sur  l'expérimentation  est  d'ailleurs  conforme  aux  faits 
cliniques.  Elle  nous  permet  d'autre  part  de  comprendre  comment 
M.  Terrillon  a  pu  ne  pas  trouver  de  congestion  chez  les  animaux 
qu'il  a  expérimentés.  «  J'ai  fait,  dit-il,  dans  le  but  de  la  constater 
par  l'autopsie,  trois  expériences  complémentaires,  mais  je  n'ai  trouvé 
après  les  quelques  heures  qui  ont  suivi  la  ligature^  rien  qui  pût 
faire  admettre  ime  congestion  pulmonaire.  »  Il  est  probable  que  si 
les  expériences  complémentaires  eussent  été  moins  hâtives,  la  con- 
gestion se  fût  produite. 

Ajoutons  pour  ce  qui  nous  concerne  que  nous  avons  eu  soin  de  ne 
pas  chloroformer  les  animaux  mis  en  expérience,  le  chloroforme 
pouvant,  d'après  M.  le  professeur  Richet,  produire  par  irritation  de 
la  muqueuse  respiratoire  des  phénomènes  congestifs  du  côté  du 
poumon  ^. 

Nous  nous  contenterons  de  relater  en  détail  les  quatre  premières 

1.  Académie  des  sciences,  1870. 

2.  Gazette  médicale ^  1875,  p.  29. 

3.  Duret,  thèse  d*ag.,  1880,  p.  55. 
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expériences,  les  quatre  dernières  ayant  rq)roduit  les  mêmes  lésions 
sans  grandes  variantes. 

Expérience  I.  —  (Laboratoire  de  M.  Grandier.)  Ls^io^  adulte,  opéré  le 
24  juillet  1884,  mort  au  bout  de  vingt-six  heures. 

La  ligature  portait  sur  le  gros  intestin,  et  au  niveau  du  point  liga- 
turé existait  un  léger  degré  de  péritonite  adhésive. 

Poumons,  —  Le  poumon  gauche  présente  une  coloration  violacée 
très  intense  dans  toute  l'étendue  de  son  lobe  inférieur  qui  ne  crépite  plus-, 
un  fragment  projeté  dans  Teau  surnage. 

De  plus,  en  trois  ou  quatre  points  de  sa  surface  externe  se  remarquent^ 
des  foyers  hémorrhagiques  faisant  saillie  sous  la  plèvre.  A  la  ooupe 
i  nfarctus  très  nets  ayant  à  peu  près  le  volume  d'un  grain  de  chènevia. 

Ces  hémorrhagie  se  présentent  également  sur  le  lobe  supérieur  droit 
o  ù.elles  constituent  deux  petits  foyers  de  même  volume. 

Expérience  IL  —  (Laboratoire  de  M.  Grancher.)  Lapin  adulte,  opéré  le 
28  juillet  1884,  mort  le  30. 

La  ligature  porte  sur  le  gros  intestin  ;  presque  pas  de  réaction  péritonéeJêi 

Poumons.  —  Congestion  extrêmement  intense  des  deux  poumons,  mai» 
s  urtout  du  gauche.  La  congestion  est  au  maximum  dans  le  lobe  inférieur 
de  ce  poumon  et  au  niveau  du  bord  antérieur  de  son  lobe  supérieur. 

Pas  d'hémorrhagie  ;  le  tissu  pulmonaire  au  niveau  des  points  oonge^tion^ 
nés  a  pris  une  teinte  noirâtre,  crépite  à  peine  et  plonge  entre  deux  eaux. 

Expérience  III.  —  (Laboratoire  de  M.  Vulpian.)  Chien  (dogue  de  forte 
taille)  opéré  le  30  juillet  1884,  mort  le  l«f  août. 

La  ligature  porte  sur  Tintestin  grêle.  Le  poumon  droit  est  extrêmement 
congestionné  dans  toute  sa  hauteur  surtout  au  niveau  de  son  lobe  infé* 
rieur;  le  tissu  pulmonaire  noirâtre  ne  crépite  plus. 

Poumon  gauche  normaU 

Expérience  IV.  —  (Laboratoire  de  M.  Vulpian.)  Chien  havanais,  opéré 
le  30  juillet  1884,  mort  le  l«r  août. 

La  ligature  porte  sur  Tintestin  grêle.  Poumon  gaudie  congestionné 
dans  toute  son  étendue.  Légère  congestion  du  lobe  inférieur  droit* 

Quant  à  la  pathogénie  de  ces  congestions  nous  croyons  qu'elle 
doit  être  la  même  que  celle  de  ces  dilatations  du  cœur  droit,  que 
celle  de  ces  accès  de  suffocation  qui  compliquent  les  affections  hépa- 
tiques et  gastro -intestinales  et  qui  ont  été  si  bien  mis  en  lumière 
par  M.  Barié  *. 

La  clinique  d'une  part  et  d'autre  part  Texpérimentation,  entre  les 
mains  de  MM.  Arloing  et  Morel  S  ont  surabondamment  démontré 

i.  Revue  de  médecine,  1883. 
2.  Morel  (th.  Lyon,  1880). 


Digitized  by 


Google 


li.  QUEYRAT.  —  CONGESTION  PULMONAIRE  411 

que  les  excitations  parties  de  Testomac,  de  l'intestin,  ou  des  voies 
biliaires  augmentent  considérablement  la  tension  dans  Tartère  pul- 
monaire, d'où,  suivant  les  cas,  la  dilatation  du  cœur  droit,  la  dys- 
pnée, la  congestion  pulmonaire. 

Maintenant  par  quelle  voie  Tincitation  nerveuse  se  transmet-elle 
du  foie  ou  de  l'appareil  gastro-intestinal  au  poumon? 

Il  résulte  des  derniers  travaux  de  MM  Brown-Séquard  et  Vulpian 
que  Texcitation  centripète  se  transmet  par  l'intermédiaire  du  grand 
sympathique  à  la  moelle  cervicale,  puis  se  réfléchit  par  les  filets  qui 
vont  de  la  moelle  aux  ganglions  thoraciques  supérieurs  pour  de  là 
se  rendre,  en  dernière  analyse,  aux  plexus  pulmonaires. 

A  côté  de  ces  états  congestifs  nouropathiques,  les  uns  directs,  les 
autres  réflexes,  se  place  une  variété  encore  mal  connue,  nous  vou- 
lons parler  de  la  congestion  pulmonaire  des  hystériques.  M.  Ballet 
a  bien  voulu  nous  communiquer  à  cet  égard  la  note  qui  suit  : 

f  Un  fait,  dit-il,  qu'il  n'est  pas  absolument  rare  d'observer  chez  les 
hystériques,  c'est  l'apparition  de  manifestations  pulmonaires  pou- 
vant, dans  quelques  cas,  simuler  une  phthisie  tuberculeuse  au  début. 
Divers  auteurs  dans  ces  derniers  temps,  notamment  MM.  Huchard 
et  Mossé,  ont  appelé  incidemment  l'attention  sur  des  cas  de  cet 
ordre.  Nous  avons  eu,  pour  notre  part,  l'occasion  d'en  observer 
plusieurs.  L'un  des  plus  typiques  est  celui  de  la  nommée  B**',  jeune 
hystérique  du  service  do  M.  Charcot.  Cette  jeune  fille  présente  au 
grand  complet  la  symptomatologie  de  Thystérie  (grandes  attaques, 
hémianesthésie,  ovarie,etc.),  elle  est  deplusépileptique.  Elle  fut  prise, 
il  y  a  deux  ans,  de  phénomènes  qui  nous  firent  penser  à  un  début  de 
tuberculose  aiguë  :  fièvre  le  soir,  amaigrissement,  pâleur  excessive 
du  visage,  toux  légère  avec  dyspnée.  L'auscultation  faisait  percevoir 
peu  de  symptômes.  Toutefois  de  temps  en  temps  on  entendait, 
particulièrement  au  sommet  du  poumon  à  droite  et  surtout  à  gau- 
che, quelques  râles  fins  donnant  l'illusion  de  craquements  humides, 
mais  diflTérant  de  ceux  de  la  tuberculose  par  leur  inconstance  et  leur 
mobilité.  En  nous  fondant  sur  la  constatation  de  ces  signes  et  sur- 
tout sur  l'état  général  de  la  malade,  nous  avons  été  amené,  je  le 
répète,  à  craindre  une  tuberculose  aiguë.  Les  choses  restèrent  en 
l'état  pendant  une  quinzaine  de  jours,  puis  presque  tout  à  coup,  elles 
virèrent  de  bord,  et  la  malade  revint  à  la  santé  ou,  du  moins,  toutes 
les  craintes  de  phthisie  se  dissipèrent.  Nous  avons  suivi  longtemps 
B***  et  rien  dans  la  suite  n'est  venu  confirmer  nos  premières  appré- 
hensions. —  Les  cas  analogues  ne  sont  pas  très  rares.  Nous  choisis- 
sons le  jprécédent  parmi  ceux  que  nous  avons  observés,  parce  qu'il 
est  un  des  plus  typiques.  On  en  trouvera  un  autre  très  intéressant 
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dans  les  comptes  rendus  de  la  Société  médico-psychologique,  où  il 
fut  communiqué  par  M.  Taguet,  en  1884.  Là  encore  on  avait  cru  à 
la  tuberculose,  mais  les  détails  de  l'observation  clinique  établissent 
nettement,  comme  nous  eûmes  l'occasion  de  le  faire  remarquer, 
qu'il  s'agissait  là  de  fausse  phthisie.  —  A  quel  processus  rattacher 
ces  fausses  tuberculoses  des  hystériques  ?  La  nature  des  signes  phy- 
siques, leur  mobilité,  l'apparition  dans  quelques  cas  d'hémoptysies 
nous  portent  à  penser  qu'il  s'agit  là  de  poussées  congestives  du  côté 
du  poumon,  tenant  vraisemblablement  à  des  troubles  vaso-moteurs 
ansdogues  à  ceux  qu'on  rencontre  si  souvent  du  côté  de  la  peau  dans 
rhystérie.  On  pourrait  à  la  vérité  penser  qu'il  s'agit  de  tuberculose 
légitime  arrêtée  à  un  moment  donné  dans  son  évolution,  et  subissant 
une  sorte  de  rémission  passagère  dans  ses  symptômes.  Cette  explica- 
tion est  peut-être  applicable  à  quelques  cas.  Mais  elle  doit  être 
rejetée  pour  beaucoup  d'autres,  car  l'histoire  ultérieure  des  malades 
démontrent  que,  dans  les  cas  analogues  à  ceux  que  nous  venons  de 
citer,  il  ne  saurait  être  question  de  phthisie.  o 


5*  ÉTATS   CONGESTIFS  DE  CAUSE  DIATHÉSIQUE. 

Cette  classe  comprend  les  manifestations  pulmouaires  de  l'ar- 
thritis,  cette  c  diathèse  congestive  par  excellence  »,  comme  l'a  si 
heureusement  dénommée  Cazalis. 

Ces  manifestations  bien  étudiées  par  M.  Huchard,  il  y  a  peu  de 
temps  *,  consistent  en  des  poussées  subites  de  congestion  vers  un 
sommet,  quelquefois  les  deux  ou  vers  une  autre  partie  du  poumon  : 
il  y  a  des  hémoptysies,  parfois  très  abondantes,  cause  de  terreur 
pour  le  malade,  cause  d'erreur  pour  le  médecin  non  prévenu. 

A  Texamen  de  la  poitrine  on  trouve  des  râles  sous-crépitants  plus 
ou  moins  ans  :  dans  certains  cas  même  le  foyer  congestif  donne  tous 
les  signes  d'une  caverne.  Mais  ce  sont  là  des  phénomèlies  mobiles, 
alternant  avec  des  migraines,  avec  des  poussées  de  coryza  ou  un 
flux  hémorrhoïdal,  etc.  ;  mais  l'état  général  reste  bon,  et  l'on  trouve 
dans  les  antécédents  héréditaires  ou  personnels  du  malade  le  cachet 
de  Tarthritis.  Enfin  la  recherche  des  bacilles  dans  le  sang  expectoré 
par  le  malade  donnera  toujours  des  résultats  négatifs. 

Tout  récemment  notre  collègue  Lebreton  ^  a  étudié  plus  en  détail 
ces  congestions  ai'thritiques  et  il  croit  devoir  en  distijoiguer  trois 
variétés  : 

i.  Huchard.  Union  médicale^  1883. 
2.  Lebreton,  Tb.^  1884. 
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La  forme  hémoptoîque; 

La  forme  rémittente  qui  se  caractérise  surtout  par  des  crises 
nocturnes  de  dyspnée  avec  râles  nombreux  disséminés  dans  toute  la 
poitrine;  elle  serait  périodique. 

Enfin  la  forme  latente  qui  n*a  pour  tout  symptôme  que  Tezistence 
en  un  point  donné  d'un  foyer  de  crépitations  inspiratoires  extrême- 
ment fines  et  persistant  pendant  très  longtemps.  Ce  sont  ces  crépi- 
tations que  M.  Collin,  de  Saint- Honoré,  a  désignées  du  nom  de  «  frois- 
sement arthritique  ». 

On  se  fera  facilement  une  idée  du  terrain  sur  lequel  se  montrent 
ces  sortes  de  congestions  par  l'observation  suivante  que  nous  devons 
à  notre  cher  maître,  M.  Landouïy  *. 

Ob8.  VI.  —  M.  X...,  cinquante  et  un  ans»  sans  profession,  fils  unique, 
veuf  après  six  ans  de  mariage.  Trois  enfants  morts  :  un,  à  cinq  ans,  de 
méningite;  un,  à  deux  ans,  de  méningite;  un,  à  dix-huit  mois,  de  maladie 
bleue. 

Antécédents  héréditaires.  —  Grands-parents  paternels  de  carrière 
libérale,  morts  à  un  âge  avancé. 

Grand-père  maternel,  magistrat^  horriblement  goutteux,  mort  octogé- 
naire, d'accidents  urinaires. 

More  :  morte  à  son  retour  d'âge  (?) 

Père  :  sans  profession,  singulier,  irritable,  inquiet,  agité ,  mort  à 
trente^cinq  ans  (après  trois  mois  de  maladie),  d'une  congestion  oérébrale. 

Deux  oncles  paternels  :  1»  M.  X...,  carrière  politique,  mort  à  soixante 
ans,  sans  enfants,  d'une  dilatation  aortique  ;  2^  M*.  X...,  carrière  scienti- 
fique, original,  mort  octogénaire,  d'un  étranglement  herniaire. 

Antécédents  personnels,  —  Névralgies  faciales,  myalgies,  névralgies 
erratiques,  peau  sèche,  eczéma  sec,  érythème  marginé  fémoral  gauche, 
dilatation  de  l'estomac.  Il  y  a  plus  de  dix  ans,  alors  qu'il  était  soumis 
à  un  traitement  hydrothérapique  régulier,  il  eut,  sous  la  douche,  une 
hémoptysie  formidable  :  cependant  rien  de  changé  à  son  état  général. 
Rétraction  en  flexion  permanente  et  légère  courbure  régulière  des  doigts 
auriculaire,  annulaire  et  médius  de  la  main  droite  avec  légères  cordes 
saillantes  soutendant  la  peau  de  la  paume  de  la  main  droite. 

Crises  hépatiques  sans  ictère  caractérisées  par  une  sensation  de  plé- 
nitude hypoohondriaque  droite,  apepsie  et  augmentation  légère  de  la 
matité  hépatique.  Âpyrexie,   vomituritions  bilieuses  et  vomissements 
bilieux. 
Ooîncidemment  urines  uratiques  ;  myalgies. 

Fréquemment,  précédant,  accompagnant  les  crises  hépatiques,  crises  ' 
effrayantes  de  vertige,  caractérisées  par  ce  fait,  que,  aussi  bien  le  jour  que 

1.  Observation  citée  (cours  auxiliaire  de  pathologie  interne,  1882-1884)  :  Leçon 
sur  la  congestion  pulmonaire  étudiée  comme  processus  morbide,  comme  fimC' 
tion  de  maladie  et  non  comme  une  affection  autonome. 
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la  nuit,  aussi  bien  levé  que  couché,  lejmalade  volt  c  tout  tourner  »  et  se 
sent  emporté,  la  tête  ^i  bas,  dans  un  rapide  tourbillon  qui  Toblige,  malgré 
rinanité  de  semblables  moyens,  à  se  cramponner  au  bois  de  son  lit  ou  au 
cou  des  personnes  qui  Tentourent. 

Ces  crises  (pendant  lesquelles  le  malade  pousse  do  véritables  cris  de 
terreur}  semblent  atténuées  plutôt  dans  leur  intensité  que  dans  leur  durée 
par  la  thérapeutique.  Â  deux  reprises,  elles  parurent  assez  nettement 
enrayées  par  des  manifestations  articulaires  modérément  douloureuses 
avec  léger  empâtement  de  Tarticulation  radio-carpienne  droite. 

Fréquemment,  précédant,  accompagnant,  suivant,  d'ordinaire  suppléant 
ces  crises  vertigineuses,  M.  X...  se  plaint  (sans  cause  occasionnelle  dis- 
tinctement appréciable)  d'une  gène  respiratoire  et  d'une  sensation  de 
plénitude  thoracique  :  sans  toux,  sans  expectoration,  sans  fièvre.  Alors, 
presque  toujours  du  côté  gauche,  exclusivement  à  gauche  (le  cœur,  Taorte 
et  les  reins  sont  sains),  on  constate  :  submatité  évidente;  afTaiblissement 
du  murmure  vésiculaire  r  râles  sous-crépitants  fins  et  moyens  dans 
rétendue  du  quart  ou  du  tiers  inférieur  du  thorax  gauche,  suivant  uae 
zone  obliquement  dirigée  des  apophyses  épineuses  vers  Taisselle. 

Cette  congestion  pulmonaire  durant  de  deux  à  trois  jours  est  d'ordi- 
naire abrégée  par  le  sulfate  de  quinine  donné  à  petites  doses  et  par  les 
alcalins. 

Le  traitement  alcalin  semble  éloigner  les  crises  pulmonaires,  conuoe 
les  crises  hépatiques,  comme  les  crises  vertigineuses. 

Depuis  cinq  ans  que  nous  donnons  des  soins  à  M.  X...  nous  avons 
assisté  à  une  vingtaine  au  moins  de  ces  crises  de  congestion  pulmO" 
naires  presque  toutes  apy  ré  tiques.  Depuis  cinq  ans  nous  avons  appris 
à  dépister  ces  crises  et  à  les  envisager  comme  des  échéances  thoraoiques 
de  la  dia thèse  arthritique.  Du  reste,  cette  manière  d'enviâager  ces  acci- 
dents thoraciques,  à  début  et  à  disparition  subits,  est  de  tous  points  con- 
forme au  diagnostic  porté  par  plusieurs  des  Maîtres  qui,  appelés  à  se 
prononcer  sur  le  complexus  symptomatique  bizarre  de  M.  X...,  l'ont  envi- 
sagé comme  un  arthritique  abarticulaire,  comme  atteint  de  vertige  gout- 
teux, comme  atteint  héréditairement  d'une  diathèse  que  des  malheurs 
de  famille,  des  chagrins,  des  erreurs  de  régime  semblaient  avoir  singuliè- 
rement aggravée. 

Â  ces  diverses  congestions  viscérales  (hépatique,  cérébrale,  pulmo- 
naire), ne  se  borne  pas  Tétat  maladif  de  M.  X...  ;  des  névralgies  erratiques, 
certaines  accès  de  palpitations,  certaine  émotivité  facile,  disproportionnée 
avec  les  événements  de  la  vie,  certains  légers  troubles. psychiques  déno- 
tent clairement  un  degré  évident  de  neurasthénie.  Par  ce  côté  encore^ 
M.  X...  révèle  sa  diathèse. 

D'une  façon  générale  ces  congeslious  arthritiques  ne  sont  pas 
graves,  mais  encore  faut-il  faire  des  réserves  en  vue  de  la  possibilité 
d'une  graine  tuberculeuse  tombant  sur  un  terrain  merveilleusement 
préparé  pour  la  faire  fructifier. 
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6**  ÉTATS  CONGESTIFS  DE  CAUSE  INFECTIEUSE. 

Ici  se  placent  les  états  congestifs  secondaires  des  fièvres  éruptives, 
de  la  grippe,  de  la  fièvre  typhoïde,  de  l'impaludisme.  Dans  le  cho- 
léra les  congestions  pulmonaires  sont  loin  d*ôtre  rares,  et  nous 
eûmes  Tan  dernier  à  Thôpital  Saint-Louis  Toccasion  d'en  observer 
un  assez  grand  nombre  de  cas. 

On  les  rencontre  encore  dans  la  septicémie  et  le  puerpérisme 
infectieux  *. 

Notre  intention  n'est  pas  d'insister  sur  cette  classe  d'états  con- 
gestifs :  nous  nous  contenterons  de  publier  à  titre  de  document  les 
deux  observations  qui  suivent  et  qui  sont  deux  exemples  typiques 
de  congestion  pulmonaire  chez  des  puerpérales  : 

Obs.  VII  (personnelle).  —  Puerpérisme  infectieux.  Pelvi-péritonite 
puerpérale.  Corvgestion  pulmonaire.  Mort.  Autopsie. 

V...  (Marie),  ouvrière  en  parapluies,  âgée  de  dix-neuf  ans,  entre  le 
21  février  1885,  h  l'hôpital  Tenon.  (Service  de  M.  Landouzy,  salle  Vai- 
leix,  n»  15.) 

Rien  à  noter  dans  ses  antécédents  héréditaires  si  ce  n'est  que  son 
père  est  alcoolique. 

Antécédents  personnels.  —  À  douze  ans,  scarlatine  à  la  suite  de  la- 
quelle elle  eut  de  Tœdème  des  membres  inférieurs. 

Réglée  à  quinze  ans,  règles  régulières.  Elle  devient  enceinte  au  mois 
de  juin  1884  :  la  grossesse  évolue  normalement;  elle  accouche  à  terme 
le  18  février  à  dix  heures  du  soir  chez  une  sage*femme  du  quartier.  La 
délivrance  est-faite  d'une  façon  incomplète. 

Dans  la  nuit  du  19  au  20,  la  malade  éprouve  de  violentes  douleups 
dans  le  bas^ventre.  En  même  temps  elle  est  prise  d'une  fièvre  ardente. 
Les  douleurs  et  la  fièvre  ne  font  que  s'accroître  dans  la  journée  et  la 
nuit  qui  suivent.  Le  21,  la  malade  est  amenée  à  Thôpital. 

État  actuel.  —  Malade  vigoureuse,  bien  constituée. 

Abdomen  très  distendu,  douleurs  à  la  palpation,  surtout  au  niveau  de 
Thypogastre.  L'utérus  remonte  encore  jusqu'à  lombilio. 

Lochies  extrêmement  fétides.  Grande  lèvre  gauche  exulcérée.  Par  le 
toucher  vaginal  on  trouve  le  col  largement  ouvert. 

Rien  au  codur.  Rien  aux  poumons. 

Urines  légèrement  albumineuses. 

Température  vaginale  =  41  ^4.  Pas  de  frissons. 

Traitement.  —  Sulfate  de  quinine,  1  gr.  Potion  de  Tood.  Injection  * 
intra-utérine  au  sublimé  à  1/1000. 

Le  22,  vomissements  alimentaires.  T.  M.  40«,2  ;  S.  41%2. 

1.  Hervieux,  Traité  clinique  et  pratique  des  tnàkidie*  pmerpéraies^  p.  047. 
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Même  traitement.  Trois  injections  intra-utérines  par  jour.  Ces  injec- 
tions ramènent  une  grande  quantité  de  détritus  grisâtres. 

Le  23,  la  respiration  est  anxieuse.  À  Texamen  du  thorax  on  trouve  à 
droite  et  en  arrière  dans  le  tiers  inférieur  : 

Matité  ; 

Disparition  des  vibrations  ; 

Souffle  expiratoire  aigre.  Égophonie.  Quelques  crépitations  fines. 

Diagnostic.  —  Congestion  pulmonaire. 

Ponction  explorative  avec  la  plus  petite  aiguille  de  l'appareil  Potain 
qui  ne  ramène  que  du  sang.  Le  pouls  est  à  140.  Les  respirations  sont 
à  43.  T.  M.  40,2;  S.  40,6. 

Lochies  toujours  fétides.  On  continue  les  injections  et  on  ajoute  au 
traitement  une  potion  stimulante  et  un  large  vésicatoire  en  arrière  sur 
le  côté  droit. 

Le  24,  T.  41,2.  P.  140.  R.  64. 

Le  faciès  de  la  malade  se  grippe.  Son  nez  s'eflile,  ses  narines  sont  pul- 
vérulentes. Les  vomissements  reparaissent.  L'agitation  est  très  grande  ; 
Tair  semble  égaré.  Dans  l'après-midi  elle  demande  un  couteau  pour  se 
suicider  ;  puis,  voyant  qu'elle  ne  peut  l'obtenir,  elle  saute  à  bas  de  son 
lit  et  se  sauve  sur  les  toits.  On  la  ramène  à  grand'peine  et  on  lui  met 
la  camisole  de  force. 

Potion  avec  4  gr.  de  chloral. 

La  malade  meurt  le  25  à  une  heure  du  matin. 

Autopsie  le  26  février,  —  Le  petit  bassin  contient  environ  deux  verres 
de  pus. 

L'utérus  très  volumineux  présente  au  niveau  de  chaque  corne  un 
magma  putrilagineux  noirâtre,  qui  se  détache  assez  facilement. 

A  l'ouverture  du  thorax,  petit  épanchement  séro-sanguinolent  (150  gr. 
environ)  dans  chaque  plèvre.  Epanchement  de  même  aspect  et  de  la 
valeur  de  100  à  125  gr.  dans  le  péricarde. 

Poumon  gauche,  —  Le  lobe  inférieur  est  absolument  atélectasié;  il 
ne  crépite  plus,  surnage  ;  sur  une  coupe  aspect  noir  violacé. 

Le  lobe  supérieur  est  moins  congestionné  et  crépite  encore  dans  ses 
2/3  supérieurs. 

Poumon  droit,  —  Congestion  identique  à  celle  du  poumon  gauche, 
mais  moins  accusée. 

Cœur,  —  Myocarde  violacé,  pas  de  lésions  valvulaires.  Péricarde  sain. 
Aorte  diminuée  de  volume  (aorte  chlorotique  des  Allemands).  Son 
anneau  d'insertion  ne  mesure  que  50  mm.  de  circonférence. 
Foie  gras  pesant  1550  gr.  Pas  de  lithiase  biliaire. 
Reins  congestionnés. 
Rate  molle,  diffluente,  pesant  290  grammes. 

Obs.  VIII  (personnelle).  --' Puerpérisme  infectieux.  Péritonite  puer- 
pérale. Congestion  pulmonaire.  Mort.  Autopsie. 
H...   (Léontine),  journalière,  âgée  de  vingt-quatre  ans,  entre  le 
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20  mars  1885  à  Thôpital  Tenon.  (Service  de  M.  Landouzy,  salle  Val- 
leix,  n»  10.) 

Rien  de  bien  important  à  noter  dans  les  antécédents  soit  héréditaires, 
soit  personnels  de  cette  malade.  • 

Sa  santé  a  toujours  été  bonne. 

Réglée  à  douze  ans,  bien  réglée,  elle  a  eu  six  enfants.  Ses  grossesses 
et  ses  accouchements  ont  évolué  normalement. 

Le  il  mars,  au  moment  où  elle  venait  à  l'hôpital  demander  à  être 
admise  à  la  Maternité,  elle  a  été  prise  de  douleurs  et  a  accouché  dans 
la  rue.  Ramenée  chez  elle,  elle  a  été  délivrée  par  une  sage-femme  du 
quartier. 

Le  18,  elle  est  prise  de  douleurs  dans  le  ventre  ;  ces  douleurs  augmen- 
tent les  jours  suivants  :  la  malade  entre  à  là  salle  Valleix  le  20  mars. 

Etat  actueL  —  Femme  pâle,  amaigrie;  abdomen  volumineux,  dis- 
tendu, douloureux.  Aucune  ulcération  vaginale  ou  vulvaire.  Au  tou- 
cher, col  largement  ouvert.  Lochies  très  abondantes,  légèrement  fétides. 

Rien  au  cœur. 

Rien  aux  poumons. 

Urines  normales. 

Pas  de  frissons.  Temp.  vag.  =:  40»,2. 

Sulfate  de  quinine,  1  gr.  Potion  de  Tood.  Cataplasme  laudanisé  sur 
l'abdomen  ;  injection  intra-utérine  au  sublimé  à  1/1000. 

L'injection  ramène  une  énorme  quantité  de  détritus  grisâtres. 

Le  2i,  T.  M.  40%  4.  Trois  injections  intra-utérines  par  jour.  8.  40*. 

Le  22,  la  respiration  est  gênée.  A  l'auscultation  du  thorax,  on  trouve 
en  arrière  et  à  droite  un  souffle  expiratoire  aigre. 

En  ce  point  il  existe  de  la  submatité  et  une  notable  diminution  des 
vibrations  thoraciques. 

La  respiration  est  à  52,  le  pouls  à  144. 

T.  M.  40*.  S,  41».  Vésicatoire  à  droite  et  en  arrière. 

Le  23,  la  dyspnée  augmente.  On  perçoit  à  la  base  droite  quelques 
fines  crépitations.  Le  tympanisme  abdominal  est  énorme.  Les  douleurs 
abdominales  sont  très  intenses,  le  visage  est  grippé. 

R.  48.  P.  144.  T.  M.  4^.  S.  42s2. 

La  malade  meurt  dans  la  soirée. 

Autopsie  le  25.  —  A  l'ouverture  de  la  cavité  abdominale  on  trouve 
les  anses  intestinales  agglutinées  revêtues  d'un  exsudât  pseudo-mem- 
braneux jaunâtre. 

Un  verre  de  pus  environ  dans  le  petit  bassin. 

L'utérus  est  rempli  d'un  magma  putrilagineux,  d'aspect  sanguino- 
lent, surtout  abondant  aujniveau  de  la  corne  gauche. 

Foie  gras. 

jReins  congestionnés. 

Rate  molle,  pesant  270  grammes. 

A  l'ouverture  du  thorax  on  ne  trouve  pas  de  liquide  dans  les  plèvres. 
Adhérences  pleurales  nombreuses  à  droite. 

ReV.  de  MÉD.,  TOME  v.  —  1885.  27 
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Poumon  droit  —  Le  lobe  inférieur  est  absolument  atélectasié,  flas- 
que, ne  crépitant  plus.  A  la  coupe  il  a  complètement  Taspect  du  tisau 
splénique.  Il  somage. 

L6  lobe  moyen  est  presque  normal. 

Le  lobe  supérieur  est  congestionné  et  crépite  à  peine. 

Poumon  gauche  n*est  pas  affaissé  comme  celui  de  droite.  Le  lobe 
inférieur  violacé,  noirâtre,  ne  crépite  plus.  Un  fragment  projeté  dans 
Teau  gagne  le  fond. 

Le  lobe  sopérieur  est  un  peu  congestionné. 

Rien  au  cceur. 


1^  ÉTATft  C0N6S8TIFB  DB  (UUS£  DTS€RUaiQUS* 

En  tète  de  ces  états  ocM^gestif^  et  serrant  poar  ainsi  dire  de 
transition  entre  les  congestions  de  cause  infectiensé  et  celles  de  cause 
dyscrasique  nous  placerons  le  rhumatisme,  dont  les  manifestations 
pulmonaires  ont  souvent  été  considérées  comme  des  pneumonies  : 
aujourd'hui  au  contraire  on  tend  de  plus  en  plus  à  les  classer  parmi 
les  états  congestifs. 

Au  point  de  vu^e  clinique,  la  f  ugacité^  la  mobilité  de  la  lésion  ;  au 
point  de  vue  anatomiqae,  «  Tapparence  non  granuleuse  du  paren- 
chyme pulmonaire  et  as  foeoUé  de  surnager,  unies  à  une  friabilité 
évidente  »  autorisent  oomplëtement  cette  façon:  d'envisager  la  ques- 
tion *. 

A  côté  des  congestions  puhnonaires  rhumatismales  nous  placerons 
celles  des  goutteux,  puis  viendront  celles  des  albuminuriques  et  des 
diabétiques.  C'est  encore  à  Lasègue  que  nous  devons  de  bien  con- 
naître ces  deux  dernières  variétés.  Il  s'est  surtout  attaché  à  décrire 
celles  des  albuminuriques;  et  pour  rappeler  une  de  ses  expressions 
familières,  <k  c'est  là  ua  coin  de  tableau  qu'il  a  bi-ossé  avec  amour  ». 

Là  aussi  nous  trouvons  chez  lui  le  terme  de  bronchite,  mais  nous 
nous  sommes  déjà  expliqué  à  cet  égard  à  propos  des  congestions 
cardiaques;  nous  n'y  reiijendrons  pas.  S'il  est  d'ailleurs  une  chose 
en  clinique  qm  soîi  une  congestiGn  et  par  ses^  altaurea  et  par  sea 
évolution,  certes  ce  sont  bien  les  accidents  pulmonaires  des  albumi-^ 
nuriques.  Lasègue  en  décrit  trois  tonnes  r  une  grave  à  manière  de 
broncho-pneumonie  et  que  pour  cela  même  nous  laisserons  de  côté 
car  elle  sort  de  notre  cadre,  et  deux  autres  :  Tune  commune,  «  à 
laquelle  on  a  donné  à  tort,  dit-il,  le  nom  d'oedème  pulmonaire,  r> 

1.  Vulpian,  Th.  agr.,  1860.  —  Bourdon/Soc.  Méd.  1860.  —  Hondé,  Th.  1861.  — 
BaU,  Th.  ag.,  W66.  —  Fernet,  Th.  1865.  —  Besnier,  Dict.  Enc.  {Art.  RHXjHAitsME). 
—  Lebreton,  Th.,  1884. 
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caractérisée  par  des  foyers,  des  râles  fins  très  mobiles^  par  l'absence 
d'expectoration ,  par  de  la  dyspnée  nocturne,  et  Une  seconde  plus 
sérieuse  caractérisée  par  une  expectoration  sanglante  dans  les  crises 
et  par  une  fixité  plus  grande  des  foyers. 

Chez  les  diabétiques  ces  mêmes  foyers  congestifs  peuvent 
s'observer,  parfois  localisés  au  sommet  et  en  imposant  au  premier 
abord  pour  une  complication  tuberculeuse. 

8®  ÉTATS  CONGESTIFS  EX  VACDO. 

Enfin  dans  cette  dernière  classe  se  rangent  les  congestions  pul- 
monaires consécutives  à  une  dépiétion  brusque  de  la  cavité  thora- 
cique  ou  de  la  cavité  abdominale  (ponction  d'ascite,  d'un  kyste 
ovarique,  évacuation  trop  rapide  d'un  épanchement  pleurétique). 
On  comprend  facilement  que  dans  ces  cas  le  poumon  refoulé,  aplati 
depuis  un  certain  temps,  étant  appelé  à  se  déplisser  rapidement,  il  se 
produise  un  afflux  de  sang  considérable  et  un  état  congestif  par  aspi- 
ration, pour  ainsi  dire.  Cette  congestion  subite  nous  explique  égale- 
ment ces  phénomènes  d'hypersécrétion  broncho-pulmonaire  qui 
constituent  l'expectoration  albumineuse  *. 


La  pathogénie  de  la  congestion  pulmonaire  est  des  plus  variables 
et  des  plus  mal  connues. 

Prenons  d'abord  les  états  congestifs  secondaires.  Tantôt  il  s'agit 
d'un  obstacle  à  la  circulation  de  retour,  une  insuffisance  mitrale  par 
exemple,  qui  fait  que  le  poumon  s'engorge  petit  à  petit. 

Dans  d'autres  cas  ce  n'est  plus  le  retour  du  sang  qui  est  entravé, 
c'est  son  afûux  qui  se  fait  plus  abondant,  de  par  une  irritation  locale  : 
telles  ces  poussées  si  fréquentes  autour  des  foyera  tuberculeux. 

Dans  une  troisième  catégorie  se  groupent  les  cas  où  la  congestion 
reconnaît  pour  cause  un  mal  fonctionnement  des  vaso-moteurs  pul- 
monaires, qu'il  s'agisse  de  cette  congestion  unilatérale  consécutive  à 
rhémorrhagie  cérébral  et  siégeant  du  côté  hémiplégie;  qu'il  s'agisse 
de  ces  congestions  qu'on  peut  appeler  réflexes  et  qui  sont  consécu- 
tives à  une  colique  hépatique,  à  un  étranglement  herniaire. 

Ainsi  donc  : 

Congestion  par  obstacle  à  la  circulation  de  retour^ 

Congestion  par  irritation  locale. 

Congestion  neuropathiqucy 

1.  Hérard,  Acad,  de  médecine.  Séance  du  30  juillet  1872. 
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Tels  sont  les  trois  groupes  distincts  que  Ton  peut,  à  Theure 
actuelle,  établir  dans  la  pathogénie  des  états  congestifs  secondaires. 

Mais  il  est  bien  évident  que  pour  quelques-uns  dont  nous  parve- 
nons à  expliquer  la  filiation,  il  en  est  un  grand  nombre  dont  le 
processus  pathogénique  échappe. 

Pourquoi  une  puerpérale  en  état  d'infection,  pourquoi  un  arthri- 
tique ou  un  rhumatisant  font-ils  de  la  congestion  pulmonaire  ?  Quel 
est  ici  le  rôle  du  système  nerveux  et  celui  des  liquides  humoraux 
ou  encore  des  agents  infectieux  ?  Autant  de  points  d'interrogation 
qui  restent  sans  réponse. 

Pour  ce  qui  est  de  la  congestion  pulmonaire  dite  idiopathique, 
notre  incertitude  est  encore  plus  grande.  Que  les  uns  y  voient  le 
résultat  d'un  «  coup  de  froid  »,  d'autres  la  manifestation  d'un  état 
catarrhal,  que  d'autres  enfin  en  fassent  une  fièvre  congestive  du 
poumon,  la  vérité  est  que  nous  ne  savons  encore  rien  de  positif  sur 
le  pourquoi  et  le  comment  de  cette  affection. 
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CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE 

DE  LA 

PARALYSIE  HYSTÉRIQUE  SANS  CONTRACTURE 

(FORME  SPASMODIQUE.  —  FORME  NON  SPASMODIQDE) 


PAR 

P.  MARIE 

ET 

SOUZA-LEITE 

Chef  de  cUniqae  de  la  Paoolté. 

Externe    des    hôpitaux* 

Nous  n'avons  pas  l'intention  de  faire  ici  une  étude  d'ensemble  des 
paralysies  hystériques  en  général,  nous  désirons  simplement  faire 
connaître  quelques  cas  observés  dans  le  service  de  M.  le  professeur 
Charcot  pendant  Tannée  1884,  en  insistant,  suivant  ses  conseils, 
plus  spécialement  sur  les  caractères  objectifs  de  ces  paralysies  et 
sur  quelques  points  de  leur  étiologie. 

Dans  les  observations  qui  suivent  nous  donnons  d'une  façon  très 
résumée  tout  ce  qui  n'avait  pas  un  rapport  immédiat  avec  la  para- 
lysie, nous  bornant  à  indiquer  en  quelques  mots  les  principaux 
phénomènes  marqués  le  plus  nettement  du  cachet  hystérique. 

Les  contractures  sont,  on  le  sait ,  très  fréquentes  chez  les  hysté- 
riques, ce  n'est  pas  d'elles  qu'il  s'agit  dans  les  sept  cas  suivants,  mais 
uniquement  de  paralysies  molles  présentant  à  première  vue  toutes 
les  apparences  de  la  flaccidité. 

Oos.  I.  —  Paris...,  vingt-sept  ans,  célibataire,  constitution  forte,  est 
admise  dans  la  salle  Duchenne  de  Boulogne,  service  de  M.  le  professeur 
Charcot,  le  30  octobre  1883. 

Antécédents  héréditaires  non  connus. 

Antécédents  personnels.  L'aînée  d'un  second  lit;  notre  malade  dit 
n'avoir  jamais  eu  pendant  son  enfance  de  phénomènes  convulsifs,  ni  de 
maladies  sérieuses  quelconques.  A  l'âge  de  onze  ans,  au  mois  d'oc- 
tobre 1868,  étant  couchée,  après  avoir  éprouvé  une  grande  peur,  elle  a 
un  cauchemar,  s'agite,  pousse  des  cris  —  ce  qui  fait  qu'on  cherche  à  la 
réveiller,  mais  ne  pouvant  y  arriver  on  la  retire  de  son  lit  et  alors  elle  a 
une  certaine  raideur  des  membres  qui  sont  môme  un  peu  tordus;  ses 
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pieds  sont  si  fortement  courbés  en  dedans  qu'ils  forment  une  concavité 
interne;  pendant  ce  temps  perte  de  connaissance.  La  raideur  disparaît  au 
bout  de  deux  heures,  elle  s'éveille  de  temps  à  autre  manifestant  son 
inquiétude. 

Ces  phénomènes  se  répétèrent  à  des  intervalles  plus  ou  moins  rappro- 
chés jusqu'à  quinze  ans,  époque  où,  les  règles  s'établissant,  ils  firent 
place  à  des  douleurs  vagues  et  peu  intenses  dans  les  membres. 

En  janvier  1882  (vingt-cinq  ans),  à  Paris,  une  dispute  la  nuit  entre  ses 
patrons,  éveille  et  effraye  la  malade  qui  s'agite,  a  des  mouvements  con- 
vutsifs,  mais  perd  bientôt  conscience,  ce  dont  elle  s'aperçoit  )e  matin  esa 
se  voyant  par  terre.  Dans  la  suite  elle  eut  des  vertiges  simples,  de  l'ano- 
rexie, de  kl  eépl^alée  et  quelques  vomissements,  état  qui  dura  quelque 
temps,  s'améliora,  puis,  en  novembre  82,  reparut  plus  accentué  avec  des 
modifications  en  plus  ou  en  moins  jusqu'au  30  octobre  83  ;  alors  ses  crises 
deviennent  moins  intenses  et  sont  séparées  par  des  intervalles  de  plus  en 
plus  grands.  La  malade  est  soumise  à  l'action  de  l'électricité  statique. 

État  actuel  (mars  84).  Insensibilité  à  la  piqûre,  au  pincement  et  au 
contact  du  côté  gauche.  La  moitié  gauche  de  la  langue,  de  la  membrane 
olfactive  (coloquinte,  acide  acétique  et  ammoniaque)  ne  sont  pas  impres- 
sionnées; léger  rétrécissement  du  champ  visuel.  L'ouïe  est  normale. 
Ovarie  gauche  ayant  peu  d'influence  sur  Tattaque  qui  n'est  pas  d'ailleurs 
ti^ès  développée.  Fonctions  végétatives  régulières. 

Dans  les  derniers  jours  d'avril  La  malade  présenta  une  éruption  tout  à 
fait  typique  de  zona  siégeant  sur  le  trajet  du  brachial  cutané  interne,  sur 
la  partie  externe  et  supérieure  de  la  région  mammaire  et  sur  le  trajet  des 
branches  postéro-supérieures  des  nerfs  intercostaux  voisins,  un  peu  au- 
dessus  de  l'angle  inférieur  de  l'omoplate,  —  du  côté  gauche.  L'apparition 
de  cette  éruption  inquiéta  beaucoup  la  malade,  elle  fut  hantée  de  cette  idée 
fixe  que  son  bras  (dont  ks  mouvements  lui  étaient  rendus  pénibles  par  la 
douleur  du  zona  qu'elle  sentait  parfaitement  malgré  son  hémianestkésie  à 
gauche)  commençait  à  se  paralyser.  Le  10  mai  au  matin  elle  accusait  dans 
le  bras  gauche  des  fourmillements,  une  sensation  d'engourdissement  et 
de  lourdeur  ;  en  outre,  on  nota  un  tremblement  très  évident  et  des  trou- 
bles vaso-moteurs  qui  persistèrent  un  temps  assez  long.  Le  11  au  matin  la 
malade  dit  que  l'engourdissement,  la  lourdeur,  etc.,  n'ont  fait  qu'augmen- 
ter, on  constata  une  augmentation  des  troubles  sensitifs  et  moteurs  ;  elle 
offrait  une  paralysie  nette  du  membre  thoracique  gauche  ;  le  membre 
paralysé  ne  présentait  aucune  apparence  de  contracture. 

A  ce  moment- là  les  troubles  de  la  sensibilité  générale  et  spéciale  étaient 
à  peu  près  les  mêmes  que  ceux  signalés  plus  haut.  Si  on  lui  disait  de 
prendre  un  des  doigts  de  sa  main  gauche  ou  une  partie  quelconque  de 
l'avant-bras  du  même  côté  à  l'aide  de  sa  main  opposée,  elle  ne  pouvait  le 
faire;  pour  le  membre  inférieur  le  sens  musculaire  n'était  pas  sensible- 
ment diminué.  Les  réflexes  tendineux  au  poignet  et  au  tendon  du  triceps 
brachial  sont  plus  forts  à  gauche  qu'à  droite  ;  le  rotulien  gauche  est  aussi 
un  peu  plus  ample  que  le  droit. 
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Force  au  dynamomètre  =  45  à  droite,  à  gauche  =  0  ;  quinze  jours 
après  le  début  de  la  paralysie,  qui  conserva  pendant  toute  sa  durée  les 
caractères  que  nous  avons  décrits,  on  pratique  le  26  au  ttiatin  des 
expériences  de  transfert  en  plaçant  l'aimant  à  0,  01  centimètre  de  dis- 
tance du  tiers  inférieur  de  l'avant  bras  gauche  et  on  constate  au  bout  de 
quatre  minutes  que  la  sensibilité  commence  à  diminuer  dans  la  main 
droite  et  réapparaît  d'autant  dans  la  main  gauche  complètement  insen- 
sible, il  y  a  un  moment;  elle  se  montre  d'abord  dans  le  médius  et 
Tannulaire  (six  minutes  après  Tapplioation),  ensuite  dans  Tindex  et  le 
pouce  (neuf  minutes  après). 

La  motilito  suit  la  sensibilité  dans  ses  changements.  Au  bout  de  dix 
minutes  (dix-neuf  après  Tapplication),  on  observe  une  oscillation  des 
phénomènes  transférés  dans  le  bras  gauche  :  la  manifestation  des  pertur- 
bations des  phénomènes  neuro-musculaires  retourne  du  côté  primitive- 
ment paralysé,  et  cette  oscillation  se  fait,  en  général,  toutes  les  douze  ou 
quinze  minutes. 

Ensuite,  par  la  pression  brusque  des  globes  oculaires  on  la  plonge  dans 
la  léthargie  ;  de  là  on  passe  au  somnambulisme  —  phase  dans  laquelle  on 
suggère  à  la  malade  Tidée  qu*il  lui  est  devenu  possible  de  serrer  le  dyna- 
momètre avec  sa  main  gauche  ;  après  deux  ou  trois  minutes  d'hésitations, 
elle  arrive  à  10  kil.,  bientôt  à  14  kil.  et  en  insistant  on  obtient  de  la 
malade  20  kil.  Par  la  suggestion  on  lui  fait  encore  mettre  ses  mains  sur 
sa  tète,  les  croiser,  boutonner  et  agrafer  elle-même  sa  robe,  on  la  réveille 
alors,  et,  à  son  grand  étonnement,  elle  constate  qu'elle  n'est  plus  para- 
}ysée;  les  jours  suivants  au  dynamomètre,  main  gauche  =22  à  24. 
main  droite  =  50. 

Ces.  II.  Hug....,  âgée  de  trente  ans,  célibataire,  est  admise  dans  le 
service  de  M.  le  professeur  Charcol,  à  la  Salpètrière,  le  7  mai  1884. 

La  malade  eut  des  convulsions  dans  la  première  enfance;  à  quatre  ans 
elle  eut  le  croup;  à  huit  ans^  des  douleurs  à  la  région  épigaatrique  pro- 
voquées par  certaines  émotions  morales  faisûent  place  à  des  vomisse- 
ments surtout  après  les  repas. 

A  Toccasion  d'un  refroidissement  une  toux  sèche  apparaît,  qui,  ayant 
duré  quelques  jours,  revint  ensuite  par  accès.  Réglée  à  seize  ans  elle 
contracta  à  cet  âge  la  variole;  à  vingt-trois  ans  (1877)  les  douleurs  épigas- 
triques,  les  vomissements,  la  toux  augmentent  d'intensité  et  de  légères 
secousses  des  membres  thoraciques  s'y  ajoutent.  En  août  1882  elle  est 
prise  d'étoufTements,  d'étourdissements,  de  tremblements  qui  sont  dis- 
parus quarante-huit  heures  après  et  ont  précédé  une  raideur  des  muscles 
du  dos  qui  Tempèchait  de  se  redresser  et  de  se  tenir  droite  ;  à  ce  moment 
les  vomissements  étaient  assez  fréquents.  Quelque  temps  après,  la 
mémoire  s'est  affaiblie  tellement,  surtout  relativement  aux  personnes, 
qu'elle  ne  reconnaissait  que  sa  mère. 

En  janvier  1883  elle  eut  des  mouvements  convulsifs  plus  ou  moins 
étendus  et  un  embarras  dans  TarticulatioQ  des  mots  rendant  toute  oom* 
munication  difhcile. 
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Etat  actuel  (10  octobre  1884),  insensibilité  cutanée  complète  adroite,  et 
de  ce  côté  le  goût  et  Tolfaction  sont  abolis  ;  ouïe  normale  ;  pas  de  rétrécis- 
sement notable  du  champ  visuel.  Ovarie  droite,  point  de  départ  d'une  aura 
à  peu  près  complète  qui  précède  ses  attaques,  ordinairement.  Points 
hystérogènes  sur  toute  la  région  de  la  colonne  vertébrale,  surtout  entre 
les  omoplates.  La  malade  a  des  attaques  pouvant  se  résumer  en  deux 
mots  comme  il  suit  :  une  ébauche  de  la  période  épileptoide  (quelques 
convulsions  toniques),  des  mouvements  un  peu  désordonnés  se  liant  à  la 
seconde  période  et  prédominant,  les  autres  périodes  isont.  presque  effacées; 
ces  manifestations  se  prolongent  pendant  une  et  deux  heures  et  demie»  à 
la  suite  elle  est  prise  souvent  d'une  contracture  dti  sterno-cléido-mastoî- 
dien,  et  de  la  partie  antérieure  du  trapèze  gauche  s'accompagnant  de 
palpitations  vives  de  la  paupière  supérieure  droite  qui  augmentent  quand 
on  cherche  à  redresser  la  tète  inclinée  à  droite  et  un  peu  en  arrière. 

Dernièrement  (novembre  1884)  elle  se  plaint  un  jour  d'une  sensation 
de  fourmillements,  de  picotements  et  d'engourdissement  dans  le  membre 
thoracique  droit  commençant  dans  le  médius  et  dans  l'annulaire,  8*ac- 
oompagnant  d'une  certaine  tuméfaction  et  d'une  rougeur  qui  gagnent 
progressivement  ,la  face  dorsale  de  la  main,  de  Tavant-bras  et  du  bras, 
durent  deux  ou  trois  heures  en  augmentant  d'intensité  jusqu'à  ce  que 
l'endolorissement  et  les  fourmillements  cessent  en  grande  partie.  Alors 
à  la  rougeur  succède  une  coloration  blanc  jaunâtre  avec  une  nuance  rose 
et  la  tuméfaction  persiste  avec  un  peu  d'endolorissement  ;  quelquefois 
l'indicateur  et  l'auriculaire  sont  pris,  eux  aussi,  mais  jamais  le  pouce. 

Ces  troubles  vaso-moteurs  assez  comparables  à  ce  qui  se  voit  dans 
l'asphyxie  symétrique  des  extrémités  si  fréquente  chez  les  névropathes  se 
présentaient  déjà  avant  le  mois  de  novembre  mais  tellement  peu  accentués 
que  la  malade  n'y  faisait  pas  attention.  A  cette  époque  est  survenue  une 
nuit  dans  le  membre  supérieur  droit  une  sensation  de  faiblesse  qui  lui 
causa  une  grande  inquiétude,  car  ne  pouvant  exécuter  les  actes  ordinaires 
elle  se  crut  paralysée  de  ce  bras  ;  le  matin  on  trouve  ce  membre  presque 
tombant,  la  malade  ne  pouvant  pas  le  soutenir  dans  une  position  donnée. 
Le  membre  pelvien  du  même  côté  est  le  siège  de  troubles  vaso-moteurs 
et  de  la  sensibilité  cutanée,  mais  ils  sont  peu  marqués  par  rapport  à  ceux 
du  membre  supérieur.  En  explorant  à  ce  moment  la  sensibilité  on  constate 
qu'elle  est  dans  le  même  état  que  le  10  octobre  passé;  TefTet  de  la  com- 
pression ovarienne  est  moins  net;  le  sens  musculaire  est  à  peu  près  aboli, 
la  malade  ne  sait  plus  où  est  sa  main  paralysée;  le  réflexe  tendineux  du 
poignet  droit  est  tantôt  encore  appréciable,  tantôt  ne  Test  pas;  en  tout 
cas  il  est  diminué.  Le  réflexe  rotulien  est  à  peu  près  normal  à  droite. 

Pression  dynamométrique  =  33  pour  la  main  gauche,  pour  la  main 
droite  =  0. 

Cette  paralysie  se  dissipe  au  bout  de  trois  ou  quatre  jours  d'une  façon, 
pour  ainsi  dire,  aussi  rapide  qu'elle  était  venue. 

Le  4  février  1885,  de  nouveaux  phénomènes  paralytiques  se  produisent 
ealqués  ou  très  peu  s'en  faut,  sur  ceux  que  nous  venons  de  décrire;  la 
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malade  accuse  en  outre  des  douleurs  légères  dans  les  membres  droits 
exaspérées  par  la  recherche  des  réflexes  tendineux. 

Obs.  III.  —  Veuve  Mel..,  trente  et  un  ans.  Père  adonné  aux  pratiques 
religieuses,  très  nerveux,  né  en  Angleterre:  mère  allemande,  eut  des 
grands  chagrins  pendant  qu'elle  était  enceinte  de  Mel...;  oncle  paternel 
maniaque,  mort  d'une  maladie  spinale;  deux  grand'tantes  maternelles 
aliénées. 

Antécédents  personnels  :  pas  de  convulsions  dans  la  première  enfance. 
A  huit  ans,  dothiénentérie  ;  à  cet  âge  seraient  apparus  les  premiers  acci- 
dents hystériques.  A  dix  ans,  scarlatine  ;  à  douze,  chorée  de  Sydenham 
qui  s*est  répétée  après  un  intervalle  de  quelques  mois  ;  à  quatorze,  appa- 
rition des  règles;  à  quinze,  coqueluche.  De  quatorze  à  seize  ans,  toux  ne 
s'accompagnant  presque  pas  d'expectoration  ;  vers  cette  époque  la  malade 
eut  des'  crises  nerveuses  :  elle  pleurait,  riait,  se  déchirait  les  vêtements, 
se  mordait  —  crises  qui  se  répétèrent  à  des  intervalles  variables. 

En  avril  1881  elle  perd  une  de  ses  enfants  qui  mourut  en  dix-huit 
heures  d'une  angine  diphthérique,  cette  mort  lui  cause  de  violentes 
attaques.  En  septembre  de  la  même  année  elle  perd  son  mari,  ce  qui 
lui  donne  encore  de  fortes  crises;  alors  elle  est  reçue  à  Sainte- Anne, 
service  de  M.  Magnan,  où  elle  reste  deux  mois,  après  lesquels  elle  vient 
dans  le  service  de  M .  Charcot. 

Depuis  cette  époque  la  malade  a  des  attaques  d'hystéro-épilepsie  reve- 
nant à  des  intervalles  indéterminés  et  généralement,  à  Toccasion  d'une 
contrariété;  ces  attaques  se  caractérisent  de  la  façon  suivante  :  aura 
anomale,  convulsions  —  surtout  cloniques,  arc  de  cercle  tantôt  en  avant, 
tantôt  latéralement,  hallucinations  dans  lesquelles  elle  voit  des  serpents, 
des  hyènes,  etc.  ;  ces  attaques  durent  entre  trois  quarts  d'heure  et  deux 
heures  ;  la  compression  ovarienne  ne  les  arrête  pas  complètement. 

État  actuel  (4  janvier  1885).  Hémianesthésie  et  ovarie  droites;  dimi- 
nution et  retard  très  notables  de  la  sensibilité  cutanée  à  gauche  ;  dys- 
chromatopsie  gauche. 

Elle  accuse  une  sensation  de  fourmillements,  d'engourdissement  et  des 
douleurs  erratiques  plus  intenses  au  poignet  et  à  Tavant-bras  droits  et 
existant  du  reste  depuis  très  longtemps. 

Voici  dans  quelle  circonstance  est  survenue  la  paralysie  du  membre 
inférieur  droit  dont  nous  étudierons  plus  loin  les  caractères  : 

La  malade  ressentait  depuis  quelque  temps  déjà,  avant  novembre  1883, 
une  certaine  facilité  à  se  fatiguer  quand  elle  marchait  un  peu,  mais  elle 
n'était  nullement  paralysée  ;  à  cette  époque,  lors  de  la  distribution  des 
prix  à  la  Salpètrière,  elle  buta  contre  une  estrade  et  tomba  en  se  faisant 
une  légère  contusion;  à  partir  de  ce  moment  elle  accusa  une  douleur 
ntense  au  niveau  de  Tarticulation  tibio- tarsienne,  ce  qui,  joint  à  l'exis- 
tence d'une  légère  teinte  ecchymotique  h  ce  niveau,  fit  craindre  une 
entorse;  on  appliqua  une  bande  et  sur  les  instances  répétées  de  la 
malade  qui  prétendait  soufiDrir  énormément  quand  on  la  retirait  on  en 
continua  remploi  pendant  près  de  trois  mois;  peu  à  peu  les  douleurs 
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ressenties  par  la  malade  avaient  diminué,  mais  Timpotence  motrice  avait 
été  en  augmentant,  de  telle  sorte  que  bientôt  la  malade  se  tronralt, 
comme  elle  en  avait  manifesté  la  crainte  dès  le  premier  moment,  para- 
lysée de  tout  le  membre  inférieur  droit. 

Actuellement  Mme  Mel...  a  le  meml»re  pelvien  droit  paralysé,  le 
membre  supérieur  droit  parésié;  le  membre  inférieur  gauobe  est  pris  quel- 
quefois d'un  certain  degré  de  faiblesse.  Si  on  lui  dit  de  toucher  un  des 
doigts  de  la  main  droite  avec  la  main  gauche  elle  ne  le  lait  pas;  en  ra- 
tant cette  manœuvre  pour  les  orteils  droits  elle  s'y  trompe  :  donc  perte 
de  la  notion  de  la  position  des  membres  droits. 

En  percutant  le  tendon  patellaire  droit  on  constate  une  exaltation  du 
réflexe  de  ce  côté  quoique  la  paralysie  ait  toute  PappareDoe  d*une 
paralysie  flasque. 

Les  réflexes  du  poignet  et  olécrânien  droits  sont  exaltés,  mais  pas  en 
proportion  avec  l'exagération  du  réflexe  du  tendon  rotulien.  Du  côté 
gauche  ils  sont  plutôt  un  peu  forts. 

Ods.  IV.  —  Henriette  A....,  dix-neuf  ans  (cette  malade  a  fait  l'objet 
d'une  clinique  de  M.  Charcot  recueillie  par  Tun  de  nous  dans  le  Progrès 
médical  du  15  mars  1884),  éprouva  pendant  la  nuit  une  vive  frayeur  et  le 
lendemain  fut  tout  à  coup  dans  la  journée  paralysée  d'un  côté  du  corps 
(son  père,  avec  qui  elle  habitait,  était  depuis  quelques  mois  frappé 
d'hémiplégie). 

Quatre  jours  après  le  début,  lors  de  son  entrée,  en  constate  mie  para- 
lysie flasque  du  membre  supérieur  droit  et  une  paréaie  très  aooenluée  du 
membre  inférieur  du  même  côté,  rien  à  la  faoe. 

Les  réflexes  tendineux  sont  moins  aceeAtués  sur  les  membres  paralysés 
que  sur  ceux  du  côté  sain. 

La  sensibilité  est  abolie  au  membre  supérieur  droit,  affaiblie  au  membre 
inférieur  du  même  côté,  les  sens  spéciaux  ne  sont  pas  atteints. 

Le  sens  musculaire  est  perdu  seulement  pour  le  membre  supérieur 
droit  et  non  pour  l'inférieur . 

La  température  est  abaissée  de  quelques  dixièmes  de  degré  sur  les 
membres  paralysés. 

La  guérison  eut  lieu  d'une  façon  presque  subite  dans  la  salle  de  cours 
par  l'emploi  de  la  faradisation. 

Obs.  V.  —  Aug..  Cette  )eune  fille,  âgée  de  vingt-quatre  ans,  a  présenté 
de  la  façon  la  plus  nette  depuis  un  certain  nombre  d'années  des  phéno- 
mènes hystériques  et  notamment  des  crises  convulsives  bien  caractérisées; 
depuis  le  mois  de  novembre  1881  elle  a  ressenti  une  certaine  faiblesse  des 
membres  inférieurs,  et  peu  à  peu  celle-ci  s'est  transformée  en  paraplégie 
presque  complète;  sans  que  la  malade  ait  pu  ou  voulu  nous  en  indiquer 
la  cause. 

Actuellement  (août  1884)  le  membre  inférieur  gauche  est  tout  à  fait 
paralysé  et  presque  incapable  d'aucun  mouvement,  le  membre  inférieur 
droit  l'est  aussi,  mais  d'une  façon  moins  marquée;  la  malade  ne  peut 
marcher;  le  bras  gauche  présente  un  certain  degré  de  parésie. 
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Les  réflexee  tendineux  sont  extrêmement  faibles  au  point  de  vue  de 
l'amplitude,  mais  se  produisent  cependant  et  avec  une  brusquerie  rela- 
tive; pas  de  phénomène  du  pied. 

Perte  de  la  sensibilité  à  gauche,  légère  diminution  à  droite. 

Perte  du  sens  musculaire  dans  les  membres  paralysés. 

Obb.  VI .  —  Alphonsine  Poul...,  vingt-sept  ans,  mariée,  rentre  une 
seconde  fois  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Charcot  le  19  décembre  4883, 
salle  Duchenne  de  Boulogne. 

Pas  d'antécédents  héréditaires  connus.  Oomme  antécédents  person- 
nels on  ne  trouve  pas  de  maladies  sérieuses.  A  douze  ans,  des  crises 
hystériques  apparaissent,  dans  lesquelles  elle  ne  perdait  pas  connaissance, 
mais  ne  voyait  pas  les  objets  qui  Tentouraient.  Ces  crises  se  prolongèrent 
jusqu'à  vingt  et  un  ans.  Mariage  à  vingt-deux  ans;  à  vingt-quatre  ans^ 
étant  enceinte  de  sept  mois  (second  enfant),  un  incendie  éclate  dans  sa 
chambre,  fait  un  certain  nombre  de  dégâts,  lui  cause  une  inquiétude  mo- 
rale allant  jusqu'à  la  terreur  lorsqu'elle  voit  ses  cheveux  à  demi-brulés  ; 
à  partir  de  là  une  impressionnabilité  plus  grande  s'empara  de  la  malade 
dont  la  grossese  est  venue  à  terme,  malgré  l'émotion.  Vers  vingt-six  ans 
la  malade  aurait  été  «  très  sensible  des  membres  supérieurs  et  du  tronc 
et  insensible  des  membres  inférieurs  «;  puis  des  crises  plus  fortes  que 
celles  dont  nous  parlions  tout  à  l'heure  survinrent,  à  la  suite  desquelles 
une  contracture  se  développa,  immobilisant  la  jambe  fléchie  sur  la  cuisse, 
la  cuisse  en  demi-flexion,  enfin  la  tète  inclinée  sur  Pépaule  droite.  Cette 
contracture  disparut  au  bout  de  quarante-deux  jours,  une  nouvelle 
attaque  y  mettant  fin;  ces  désordres  s'amendaient  lorsque,  au  bout  de 
cinq  mois,  quelques  accès  de  colère  leur  firent  reprendre  l'intensité  anté- 
rieure puis  ils  disparurent. 

État  actuel  (février  4884).  Ovarie  gauche  ne  provoquant  pas  ordinaire- 
ment l'attaque;  point  douloureux  sous-mammaire  gauche.  Insensibilité 
cutanée  au  contact,  à  la  piqûre  et  au  pincement,  du  côté  gauche.  Le  goût 
et  l'odorat  sont  un  peu  diminués  à  gauche;  pas  de  perturbations  notables 
du  champ  visuel. 

Au  commencement  de  mars  la  malade  accuse  quelque  chose  d'un  peu 
singulier  dans  la  main  et  l'avant-bras  gauches;  on  y  constata  des  trou- 
bles vaso-moteurs  qui,  d'abord  peu  intenses,  s*accen tuèrent  de  plus  en 
plus  et  s'accompagnèrent  d'une  tuméfaction  de  la  région  dorsale  de  la 
main  et  du  poignet  gauches,  variable  dans  son  intensité  ;  la  peau  recou- 
vrant ces  parties  était  luisante.  Deux  ou  trois  jours  après  elle  ressent  une 
fensation  de  lourdeur,  et  des  fourmillements  précédant  la  paralysie 
du  membre  thoracique  gauche  qui  s'est  faite  le  1 1  mars  :  le  membre 
atteint  est  flasque,  tombant,  et  semble  un  peu  plus  froid  que  l'autre. 

Le  réflexe  tendineux  y  est  plus  fort  que  du  côté  droit;  la  malade  ne 
trouve  son  bras  que  difficilement  et  en  tâtonnant,  les  yeux  fermés,  et 
le  sent  engourdi.  Le  membre  inférieur  est  parésié,  son  réflexe  rotulien 
plus  fort  qu'à  droite;  elle  se  tient  mal  sur  lui,  ne  peut  le  mouvoir  facile- 
ment, si  elle  est  assise;  ne  peut  le  soulever  qu'avec  une  certaine  difficulté 
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au-dessus  du  plan  du  lit,  si  elle  est  couchée.  Cet  état  dure  quelques 
jours  quand,  d'une  façon  presque  inopinée  et  sans  cause  connue,  la  malade 
commence  à  se  plaindre  du  membre  supérieur  droit,  y  accuse  des  phé- 
nomènes analogues  à  ceux  éprouvés  auparavant  dans  le  membre  opposé 
et  bientôt  on  y  voit  apparaître  une  paralysie  moins  marquée  pourtant 
qu'elle  ne  Tétait  à  gauche,  en  même  temps  les  troubles  de  la  sensibilité 
cutanée  quittent  le  bras  gauche  et  passent  dans  le  bras  droit,  dont  les 
réflexes  tendineux  sont,  à  peu  de  chose  près,  aussi  forts  quMls  Tétaient 
tout  d'abord  à  gauche,  de  telle  sorte  que  l'hémiplégie  sensitive  et  motrice 
gauche  se  transporte  à  droite  (cependant  il  se  produisit  en  outre  un 
certain  degré  de  contracture  dans  le  pied  gauche). 

La  main  droite  est  dans  l'attitude  qui  se  voit  dans  la  paralysie  des 
extenseurs;  les  mouvements  du  bras  droit  existent  encore  en  partie. 
Cette  paralysie  dura  une  vingtaine  de  jours  et  sa  guérison  s'est  faite  gra- 
duellement. 

Obs.  VII.  —  Lipsch..,  vingt  ans,  célibataire,  sculpteur  en  bois;  de 
race  Israélite  i.  Ses  antécédents  héréditaires  nous  sont  inconnus.  Il  s'est 
adonné  à  quelques  excès  de  boisson,  notamment  d'absinthe;  son  père» 
resté  en  Pologne,  ayant  appris  sa  conduite  lui  adressa  de  vifs  reproches  et 
cessa  de  lui  envoyer  des  subsides.  Les  troubles  les  plus  bizarres  se  déclarè- 
rent alors  et  quelque  temps  après  survinrent  les  phénomènes  paralytiques 
dont  nous  allons  donner  les  caractères  :  —  les  deux  membres  pelviens 
sont  paralysés,  les  mouvements  passifs  y  sont  un  peu  difficiles  en  ce  sens 
qu'on  ne  peut  étendre  ou  fléchir  la  jambe  ou  la  cuisse  sans  une  résis^ 
tance  assez  notable  ;  si  on  percute  les  tendons  patellaires  les  réflexes  ne 
se  manifestent  pas;  le  sens  musculaire  est  totalement  perdu  dans  ces 
membres,  de  même  que  dans  les  supérieurs  (il  passe  à  une  grande  dis- 
tance  du  point  qu'on  lui  dit  de  toucher).  Les  membres  supérieurs  ne  pré- 
sentent pas  un  degré  aussi  prononcé  d'impotence  que  les  pelviens  :  ils 
sont  seulement  parésiés  et  les  réflexes  tendineux  aux  poignets  et  aux 
tendons  des  triceps  sont  abolis;  les  mouvements  communiqués  à  ces 
membres  sont  plus  faciles  que  ceux  des  membres  pelviens. 

La  sensibilité  cutanée  est  abolie  dans  tous  ses  modes;  le  réflexe  gut- 
tural même  est  diminué  ;  goût,  odorat  abolis  ;  Touïe  est  simplement  obnu- 
bilée, présentement  ;  Tœil  est,  pour  ainsi  dire,  un  type  d^œil  hystérique:  le 
champ  visuel  est  rétréci  et  le  rouge  est  transposé.  Tel  est  Tétat  que  pré- 
sentait encore  notre  malade  le  2  janvier  1885. 

Le  27  de  ce  dernier  mois  en  examinant  ses  membres  nous  constatons 
que  la  résistance  d'il  y  a  un  mois,  plus  forte  pour  les  inférieurs  que  pour 
les  membres  supérieurs,  est  presque  complètement  disparue  des  premiers, 
en  sorte  que  ce  sont  les  seconds  qui  opposent,  actuellement,  plus  de 
résistance  ;  quoi  qu'il  en  soit,  les  réâexes  de  toute  nature  sont  abolis, 
comme  le  sens  musculaire. 


1.  L  observation    complète    de   ce    malade    sera   prochainement  publiée  par 
M.  Batault  dans  un  travail  sur  l'hystérie  chez  Tliomme. 
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Si  on  compare  entre  elles  ces  observations  au  point  de  vue  des 
caractères  objectifs  revêtus  par  la  paralysie  on  voit  que  ceux-ci  sont 
loin  d'être  constamment  les  mêmes  ;  c  est  surtout  Texamen  des  réflexes 
tendineux  qui  donne  les  différences  les  plus  manifestes  ;  dans  trois 
cas  ceux-ci  étaient  augmentés,  dans  quatre  cas  ils  étaient  diminués 
ou  absents.  C'est  là  un  fait  assez  singulier  et  qui  nous  remet  en  mé- 
moire la  discussion  qui  s'était  élevée  au  sujet  d'une  question  donnée 
dans  un  récent  concours;  parmi  les  assistants  les  uns  prétendaient 
que  la  paralysie  hystérique  est  toujours  une  paralysie  spasmo- 
dique,  une  contracture  soit  nettement  développée  soit  latente,  mais 
facile  à  révéler  par  l'exagération  des  réflexes  tendineux  ;  les  autres 
au  contraire  la  considéraient  comme  une  paralysie  flasque.  On 
voit  que  si  quelquefois  en  eflfet  les  réflexes  tendineux  sont  exa- 
gérés, dans  un  nombre  de  cas  au  moins  égal  sinon  supérieur  ils 
sont  diminués  de  telle  sorte  qu'il  est  impossible  de  considérer  la 
paralysie  hystérique  comme  étant  une  paralysie  essentiellement 
spasmbdique. 

Un  caractère  moins  variable  est  celui  tiré  de  l'état  de  la  sensibilité; 
dans  toutes  nos  observations  elle  était  diminuée  ou  abolie. 

Le  sens  musculaire  s'est  toujours  montré  plus  ou  moins  atteint, 
et  a  évolué  parallèlement  à  la  sensibilité  cutanée;  on  sait  d'aillem'S 
qu'en  dehors  de  toute  paralysie  le  sens  musculaire  est  fréquemment 
aboli  chez  les  hystériques  lorsque  les  troubles  de  la  sensibilité  sont 
suffisamment  intenses. 

Nous  n'avons  pas  l'intention  d'insister  sur  la  localisation  de  ces 
paralysies  à  tel  ou  tel  membre,  monoplégie,  paraplégie,  hémiplégie, 
toutes  les  modalités  peuvent  s'observer,  mais  on  doit  cependant  faire 
une  remarque,  c'est  qu'il  est  très  rare  d'observer  la  forme  monoplé- 
gique  pure  ;  presque  toujours,  alors  qu'un  seul  membre  semble  atteint, 
si  on  veut  explorer  avec  soin  l'autre  membre  du  même  côté,  on  ne 
tarde  pas  à  constater  ou  bien  que  les  mouvements  y  sont  un  peu  moins 
libres,  ou  bien  que  la  résistance  aux  mouvements  conmnmiqués  a 
diminué,  ou  enfin  que  les  réflexes  tendineux  n'ont  pas  la  même 
intensité  que  dans  le  membre  correspondant  de  l'autre  côté  du  corps. 
On  peut  donc  dire  que  même  dans  les  cas  de  monoplégie  bien  appa- 
rente il  y  a  ime  certaine  tendance  à  l'hémiplégie. 

Cette  hémiplégie  elle-même  présente-t-elle  des  caractères  spéciaux? 
Il  en  est  un  auquel  on  doit  accorder  une  grande  valeur  et  que  M.  le 
professeur  Charcot  a  spécialement  mis  en  lumière,  c'est  la  non-parti- 
cipation de  la  face.  Mais  ce  signe,  quelque  important  qu'il  soit,  ne 
serait  pas  non  plus  absolument  constant  et  parmi  les  auteurs  qui  ont 
observé  la  paralysie  faciale  chez  les  hystériques  nous  pouvons  citer 
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€ntre  autres  Buzzard  *  et  Seeligmtlller  *,  quoique,  à  la  vérité,  les 
faits  rapportés  par  ces  auteurs  soient  passibles  de  quelques  objec- 
tions. 

Un  autre  point  nous  semble  digne  d'attirer  l'attention,  c'est  Tétioio- 
gie  de  ces  paralysies;  dans  une  de  ses  leçons  de  1884,  M.  le  profes- 
seur Charcot  rappelant  les  travaux  de  Russel  Reynolds  sur  ce  sujet 
a  montré  quelle  influence  avaient  sur  leur  production  les  opérations 
mentales  de  la  malade;  ce  sont  des  paralysies  d'origine  psychique 
€  dépendent  oa  iâea  ».  Chez  quatre  de  nos  malades  nous  avons  pu 
noBS  rendre  compte  du  mécanisme  qui  a  présidé  à  leur  apparition 
et  voici  ce  que  neus  avons  relevé  : 

Chez  Paris...,  c'est  un  zona  brachial  qui  ouvre  la  scène,  par  suite 
des  douleurs  qu'il  détermine  et  de  la  gênequi  en  est  la  conséquence  ; 
la  malade  craint  de  voir  son  bras  envahi  par  la  paralysie,  et,  peu  de 
jours  après,  celle-ci  survient. 

Chez  Hug...,  ce  sont  des  troubles  vaso-moteurs  qui  se  montrent 
au  membre  supérieur  et  jouent  le  même  rôle  que  le  zona  chez  la  malade 
précédente. 

And...,  vivant  constamment  avec  son  père  hémiplégique,  éprouve 
pendant  la  nuit  une  peur  violenrtie  à  la  suite  d^un  traumatisme  très 
léger,  mais  elle  nous  a  avoué  qu'elle  avait  dès  ce  moment  fait  la 
réflexion  que  la  planche  qui  était  tombée  sur  elle  pendant  son  som- 
meil aurait  pu,  en  la  blessant  grièvement,  la  mettre  dans  le  même  état 
que  son  père  ;  quelques  heures  après  elle  était  hémiplégique. 

Enfin  Mel...,  se  heurtant  contre  un  obstacle,  fait  une  chute  à  la 
suite  de  laquelle  une  légère  entorse  lui  cause  de  telles  douleurs 
qu'elle  lee  considère  comme  les  préludes  d'une  paralysie  inévitable, 
et  en  effet  toute  la  jambe  fut  paralysée. 

On  voit  d'afnrès  ces  exemples  quelle  est  l'importance  de  l'élément 
psychique  dans  la  production  de  la  paralysie  hystérique,  et  combien 
il  est  uéoeesaire  d'en  faire  la  recherche  minutieuse,  puisqu'on  réalité 
eomme  nous  l'avons  montré  ces  paralysies  n'ont  pas  de  caractère 
pathognemonique  et  que  le  diagnostic  ne  peut  être  établi  que  par  la 
réunion  et  la  comparaison  attenUve  d'éléments  multiples  et  variables. 


1.  Buzzard.  Leçont  cliniqu$$  sur  les  maladies  du  système  mrveux,  Londret,  1882. 
t.  SeeUgm&Uer.  Deutsche  med.  Wochëclift.  1884,  ri»  42. 
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LE  BESOIN  D'OXYGÈNE  DE  L'ORGANISME 

Par  le  professerv  EHRLICH,  de  Berlin. 


Le  prolesseur  Ehrlich  a  cherché  à  déterminer  à  Taide  d'une  nouvelle 
méthode  Tavidité  que  les  diâ'érents  organes  ont  pour  Toxygène.  Il  vient  de 
consigner  ses  recherches  expérimentales  dans  une  importante  brochure 
dont  nous  reproduisons  les  parties  principales  en  nous  excusant  de  les 
présenter  au  lecteur  sous  une  forme  un  peu  condensée. 

La  méthode  de  M.  Ehrlieh  consiste  à  prendre  comme  mesure  de  Tavi- 
dité  des  organes  pour  l'oxygène  leur  pouvoir  réducteur  ^  ;  méthode  indi- 
recte, il  est  vrai,  et  qui  n'est  pas  à  Fabri  de  certaines  causes  d'erreur  ;  soit 
par  exemple  dans  les  mêmes  conditions  d^alcalinité  deux  corps  compara- 
bles Taldéhyde  et  la  benzaldéhyde,  de  ce  que  le  premier  seul  réduit  le 
cuivre,  on  n'est  pas  en  droit  d'induire  qu'il  possède  une  plus  grande  affi- 
nité pour  Toxygène,  telle  qu'elle  pourrait  être  appréciée  par  une  plus 
grande  chaleur  de  combinaison.  Bien  au  contraire  la  benzaldéhyde  (essence 
d'amandes  amèrea)  s'oxyde  à  Tair  et  à  la  lumière  beaucoup  plus  vite  que 
Faldéhyde. 

Voici  une  autre  preuve  (empruntée  à  la  pratique  de  l'histologie),  mon- 
trant que  le  pouvoir  réducteur  ne  saurait  mesurer  exactement  Tavidité 
pour  l'oxygène  :  si  ce  pouvoir  réducteur  était  en  relation  directe  avec 
celle-ci»  les  différents  sels  métalliques  seraient  également  réduits  par  un 
même  tissu  ;  ce  qui  n'a  pas  lieu ,  comme  on  sait. 

Après  ces  remarques  préliminaires  qui  restreignent,  comme  on  voit, les 
conclusions  à  tirer  de  la  méthode  et  après  des  généralités  d'un  caractère 
trop  chimique  pour  que  nous  puissions  les  reproduire  ici,  M.  Ehrlich 
détermine  les  conditions  que  doivent  remplir  les  substances  à  employer 
pour  la  détermination  du  pouvoir  réducteur  du  protoplasma  des  organes  : 

1.  Das  SAvnsTOFF-BiDimFiiias  dis  oaoAioiiics  {Le  beêoia  éPoxygène  de  V organisme), 
Berlin.  —  Hirschwald,  1885. 

2.  Comme  exemple  de  Ténergie  réductrice  de  certains  protoplasmas,  M.  Ehrlich 
rappelle  que,  d'après  BMf.  Lœ^  et  ftokorny,  des  algues  peuvent  précipiter  l'ais 
gent  de  sa»  sohitioa  aiMioniatoale,  etc. 
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Tout  d'abord  elles  doivent  se  comporter  vis-à-vis  de  Toxygène  comme  le 
protoplasme,  c'est-à-dire  se  réduire  facilement  et  s'oxyder  de  nouveau  sous 
la  seule  influence  de  l'oxygène  de  Tair.  En  second  lieu,  pour  faire  recon- 
naître à  l'œil  nu  leur  état  soit  de  réduction  soit  d'oxydation  il  faut  qu'à 
l'un  de  ces  deux  états  (à  l'état  d'oxydation)  elles  présentent  un  pouvoir 
colorant. 

En  troisième  lieu  enfin  ces  substances  doivent  être  insolubles,  attendu 
que  le  protoplasma  vivant  n'a  aucune  affinité  pour  les  matières  coloran- 
tes et  ne  peut  les  retenir  que  si  elles  sont  à  l'état  de  particules  solides. 

Parmi  les  substances  qui  satisfont  aux  trois  conditions  précitées  se 
trouve  le  bleu  d*alizarine;  c*est  cette  substance  que  M.  Ehrlich  a  tout 
d'abord  employée. 

Le  bleu  d'alizarine  C"H  'AzO*,  qui  représente  la  quinoline  de 
l'alizarine,  c'est-à-dire  unedioxyanthraquinoline,  possède  à  la  fois  des  pro- 
priétés acides  et  basiques,  c'est-à-dire  peut  se  combiner  soit  avec  les  bases, 
soit  avec  les  acides.  Les  combinaisons  avec  les  acides  minéraux  ont  une 
coloration  jaune-rouge  et  sont  extrêmement  peu  stables.  Avec  les  bases  elle 
forme  au  contraire  des  combinaisons  stables  et  tout  à  fait  insolubles.  En 
traitant  le  bleu  d'alizarine  par  une  solution  concentrée  de  sulfate  de  soude 
acide,  on  obtient  une  double  combinaison  de  bleu  d'alizarine  et  de  bisul- 
fite de  soude  connue  dans  l'industrie  sous  le  nom  de  bleu  d'alizarine  S, 
soluble  et  facilement,  dècomposable.  Si  on  injecte  dans  le  sang  une  solution 
de  bleu  d'alizarine  S,  il  se  décompose  et  le  bleu  d'alizarine  insoluble  pénètre 
dans  les  tissus.  M.  Ehrlich  a  employé  une  solution  renfermant  pour  10  c.  c. 
1  g.  7  de  bleu  d'alizarime  S  ;  12  15  ce.  de  cette  solution  tuent  en  un  quart 
heure  un  lapin  de  1  kilog  ;  7  ce  sont  une  dose  mortelle  convenable.  Elle  pro- 
duit en  quelques  minutes  la  coloration  bleue  de  la  peau  et  des  muqueuses  ; 
puis  surviennent  des  symptômes  nerveux  qui  amènent  plus  ou  moins  vite  la 
mort.  Si  alors  on  examine  les  organes  on  trouve  que  la  plupart  sont  bleus 
et  que  quelques-uns  sont  incolores  mais  bleuissent  sous  l'influence  de  l'air. 
Comme  le  bleu  d'alizarine  circule  dans  le  sang  à  l'état  de  bleu,  ainsi  que 
l'auteur  a  pu  s'en  assurer  directement,  il  est  certain  que  les  organes  que 
Ton  trouve  incolores  au  moment  de  la  mort  sont  ceux  où  s'est  opérée 
pendant  la  vie  la  réduction. 

Pour  que  la  coloration  des  organes  soit  facile  à  apprécier,  il  faut  se 
débarrasser  du  sang,  soit  en  tuant  les  animaux  par  hémorrhagie,  soit  en 
immergeant  pendant  quelques  instants  ces  organes  dans  l'eau  bouillante; 
puis,  pour  se  convaincre  que  l'absence  du  bleu  tient  à  une  réduction,  il 
faut  au  moyen  d'une  oxydation  faire  reparaître  la  couleur  ;  ce  qui  s'obtient 
au  moyen  d'une  solution  concentrée  de  bichromate  de  potasse;  puis  on 
lave  la  coupe  et  on  l'alcalinise  :  le  bleu  apparaît.  Ceci  dit,  voyons  comment 
se  présentent  les  organes  à  l'autopsie  : 

Système  nerveux  :  la  substance  grise  est  bleue,  la  blanche  est  blanche, 
les  nerfs  ne  présentent  qu'une  légère  coloration  bleue  de  leur  névri- 
lème.  La  couche  musculaire  lisse  de  la  partie  supérieure  de  l'intestin 
est  blanche;  celle  de  l'estomac  et  de  la  partie  inférieure  de  l'intestin. 
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celle  de  Tutérus  sont  bleues  ;  la  muqueuse  stomacale  est  rarement  bleue 
mais  elle  bleuit  à  Pair.  Enfm  la  subi^tance  corticale  du  rein  «t  le  poumon 
sont  de  couleur  blanche.  Le  cœur  présente  lé  plus  souvent  du  bleu,  mais 
pendant  l'asphyxie  agonique  ,  il  devient  blanc. 

Cette  dernière  particularité  conduit  à  noter  ce  que  deviennent  les 
organes  pendant  la  période  qui  suit  immédiatement  la  mort  de  l'animal  et 
pendant  laquelle  chaque  organe  individuellement  conserve  ses  propriétés 
vitales.  Tous  ou  presque  tous  présentent  alors  un  pouvoir  réducteur, 
mais  très  variable.  Ainsi  le  cœur,  Tencéphale,  une  partie  des  muscles 
lisses  et  les  muscles  striés  perdent  leur  couleur  bleue  très  rapidement  (en 
moins  de  quinze  minutes);  la  plupart  des  glandes  la  perdent  en  moins  de 
trois  quarts  d'heure,  tandis  que  quelques-uns,  même  au  bout  de  plusieurs 
heures,  ne  manifestent  point  de  propriétés  réductrices.  Si  maintenant,  au 
lieu  de  comparer  les  organes  d'qn  même  animal  on  compare  les  animaux 
entre  eux.  on  trouve  que  le  pigeon,  par  rapport  au  lapin,  ne  présente  que 
peu  d'énergie  réductrice,  ce  qui  n'est  pas  étonnant,  cette  dernière  étant 
en  raison  inverse  du  pouvoir  oxydant  et  les  oiseaux  possédant  ce  dernier 
à  son  maximum. 

M.  Ehrlich  a  étudié  de  près  l'élimination  du  bleu  d'alizarine  par  l'urine 
et  par  la  bile  :  dans  l'urine  la  matière  colorante  s'élimine  en  granulations 
bleues  et  plus  tard  en  modiûcations  solubles  qui  donnent  à  ce  liquide  une 
coloration  rouge-brun.  La  bile  se  comporte  un  peu  différemment;  car,  au 
bout  du  premier  quart  d'heure,  il  se  sécrète  une  substance  colorante  qui 
est  un  produit  synthétique  du  bleu  d'alizarine. 

Expériences  avec  V indophénol,  —  Cette  substance  se  réduit  bien  plus 
facilement  que  le  bleu  d'alizarine.  Elle  provient  de  la  diméthylparaphé- 
nylendiamine  et  de  Talpha-naphthol. 

L'indophénol  se  présente  sous  forme  de  poudre  d'un  faible  éclat  métal- 
lique tout  à  fait  insoluble  dans  l'eau  et  dans  les  solutions  faiblement 
alcalines.  Sous  l'influenoe  d'agents  réducteurs  elle  se  transforme  en  blanc 
d'indophénol  qui  est  soluble  dans  Teau,  mais  tellement  oxydable  qu'il 
redevient  immédiatement  bleu  en  présence  de  l'air,  à  moins  qu'il  soit  en 
solution  acide,  auquel  cas  il  ne  s'oxyde  pas  aussi  facilement.  Les  faits 
précédents  ont  en  quelque  sorte  dicté  à  M.  Ehrlich  le  procédé  qu'il  a 
employé  ;  il  injecte  le  blanc  d'indophénol  en  solution  acidifiée  par  l'acide 
acétique  sous  la  peau  ou  même  directement  dans  le  sang.  Quoi  qu'il  en 
soit,  une  fois  arrivé  dans  le  sang  il  se  produit  aussitôt  un  bleu  d'indophénol 
en  granulations  qui  se  répandent  dans  les  organes. 

Si  on  fait  une  telle  injection  chez  un  lapin,  l'animal  succombe  bientôt 
par  adynamie  et  à  l'examen  des  organes  on  trouve  que  la  substance  grise 
du  cerveau  et  le  cœur  présentent  une  coloration  bleue,  mais  que  cette 
dernière,  en  l'espace  de  trente  à  soixante  secondes,  est  remplacée  par  la 
coloration  blanche,  indice  de  la  réduction.  Même  pendant  la  vie,  sous 
l'action  de  l'électricité,  la  substance  grise  du  cerveau  peut  être  blanche. 
Les  ganglions  spinaux  ne  manifestent  pas  un  pouvoir  réducteur,  après 
la  mort,  aussi  rapidement  que  la  substance  grise  du  cerveau  et  de  la  moelle. 
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Le  cœur  est  bleu,  mais  si  Ton  suspend  la  respiration  artiiicielle,  il 
devient  blanc;  le  poumon  est  blanc.  La  substance  corticale  du  rein  ren- 
ferme de  Tindophénol  réduit  en  grande  quantité  ;  les  papilles  présentent 
une  coloration  bleue  due  à  la  présence  de  grains  bleus  qui  sont  sécrétés  par 
Turine;  le  tube  digestif  renferme  aussi  de  Tindophénol  réduit. 

Le  foie  n'en  renferme  que  peu,  bien  quUl  sécrète  beaucoup  de  bile  bleue  ; 
les  glandes  salivaires,  le  pancréas,  etc. ,  renferment  également  peu  d'indo. 
phénol,  mais  si  au  lieu  de  faire  pénétrer  Tindophénol  par  petite  quan- 
tité, par  la  voie  sous-cutanée,  on  Tinjecte  en  masse  dans  le  sang,  on 
trouve  le  foie  bleu. 

En  résumé  tous  les  organes  sont  susceptibles  de  réduire  l'indophénol, 
même  ceux  qui  sont  le  plus  largement  dotés  d*oxygène  pour  leur  fonction- 
n  ement  ce  qui  prouve  qu'entre  la  saturation  physiologique  et  la  satura- 
tion absolue  il  y  a  une  grande  différence.  Au  point  de  vue  pratique  on 
peut  ranger  les  parenchymes  en  trois  groupes  principaux  :  1»  les  mieux 
dotés  en  oxygène  qui  conservent  Tindo-phénol  bleu  ;  2<>  ceux  qui  réduisent 
ce  dernier,  mais  ne  réduisent  pas  le  bleu  d*alizarine;  3»  enfin  ceux  qui 
réduisent  celui-ci.  Dans  la  première  catégorie  se  trouvent  :  la  substance 
grise  des  centres  nerveux,  le  cœur,  la  substance  corticale  des  reins  et 
certains  muscles;  dans  la  seconde,  la  plupart  des  parenchymes  et  la  plus 
grande  partie  du  système  musculaire,  ainsi  que  le  tissu  conjonctif.  Enfin 
dans  la  troisième  se  trouvent  les  poumons,  le  foie,  le  tissu  adipeux,  peut- 
être  la  muqueuse  gastrique  et  une  portion  des  fibres  lisses  de  Tintestin. 
Il  ne  faut  pas  trop  s'étonner  du  pouvoir  réducteur  des  cellules  conjonc- 
tives du  poumon.  O.  Meyer  a  constaté  que  chez  l'embryon,  contraire- 
ment aux  cellules  du  tissu  conjonctif  ordinaire,  elles  sont  gorgées  de 
matière  glycogène.  Quant  au  fait  que  certains  parenchymes  sont  réduc- 
teurs alors  même  qu'ils  sécrètent  un  produit  bleu,  il  n'y  a  pas  là  d'anti- 
nomie; car  les  cellules  des  parenchymes  comprennent  le  protoplasma  et 
le  paraplasma;  c'est  le  premier  qui  possède  le  pouvoir  réducteur,  le 
paraplasma  de  la  cellule  est  la  porte  de  sortie. 

Nous  venons  d'indiquer  les  faits  expérimentaux  et  quelques-unes  des 
réflexions  qu'ils  ont  suggérées  à  l'auteur.  Nous  devons  malheureusement 
nous  borner  et  laisser  de  côté  beaucoup  de  considérations  très  élevées 
d'ordre  chimique  et  physiologique  qui  constituent  la  partie  la  plus  bril- 
lante et  la  plus  séduisante  de  son  œuvre. 
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MALADIES  SPÉaFIQUES  (NON  TUBERCULEUSES)  DU  POUMON 
Par  le  Professeur  SÉB 

(Critique  par  J.  ORANCHESl} 


M.  le  professeur  G.  Sée  vient  de  publier  le  second  volume  de  la  série 
a  Médecine  clinique  t,  entreprise  avec  la  collaboration  de  M.  Labadie- 
Lagrave,  et  je  ne  puis  que  me  joindre  aux  admirateurs  de  la  vaillance 
et  de  la  fécondité  scientifiques  du  savant  médecin  de  THôtel-Dieu.  On  a 
déjà  tout  dit,  ou  à  peu  pré»,  sur  le  premier  volume  consacré  à  la  Phtisie 
bacillaire  des  poumons  *  ;  on  a  montré  avec  raison  retendue  et  la  va- 
riété des  connaissances,  la  vigueur  et  la  clarté  du  style,  les  qualités  du 
fonds  enfin  où  M.  Sée  se  montre  à  Tavant-garde  du  mouvement  et  du 
progrès  de  la  médecine  contemporaine. 

Il  me  semble  superflu  de  joindre  mes  éloges  à  ceux  que  Tauteur  a  déjà 
reçus  ;  j'aime  mieux,  et  j'espère  que  mon  cher  maître  me  le  pardonnera, 
faire  oeuvre  de  critique,  et,  puisqu'on  en  a  dit  tant  de  bien,  dire  un  peu 
de  mal  du  premier  volume,  et  aussi  du  second.  Ce  sera  une  manière  de 
compte  rendu  assez  originale  et  fructueuse,  j'espère,  puisque  je  m'atta- 
cherai surtout  à  montrer  les  points  faibles  ou  contestables,  ceux  que 
M.  Sée  a  laissés,  comme  à  dessein,  dans  l'ombre,  et  qui  méritent,  à  mon 
sens,  un  peu  plus  de  lumière. 

Le  premier  volume  se  divise  en  trois  parties.  Dans  la  première, 
M.  Sée  étudie  l'histoire  anatomique  du  tubercule;  dans  la  seconde,  il 
refait  l'étude  cH nique  de  la  phtisie  bacillaire  ;  dans  le  troisième,  il  s'efforce 
de  poser  les  bases  d'une  thérapeutique  antibacillaire. 

La  première  partie  contient  après  le  préambule; 

A.  Une  étude  des  micro-organismes  divers; 

B.  L'exposé  de  nos  connaissances  sur  le  bacille  tuberculeux; 

C.  La  description  anatomique  des  tubercules  et  de  ses  variétés  ; 

D.  liCS  causalités  de  la  tuberculose. 

Le  premier  chapitre  est  court,  mais  il  est  suffisant,  l'objet  du  livre  étant 
restreint  et  défini;  peut-être  même  eût-il  mieux  valu  supprimer  cet 

1.  Voir  Bexme  de  Médecine,  t.  IV,  octobre  1884,  p.  83^  la  PkthiHe  bmiUem-e  des 
pottmonsy  EDAlysé  par  Damaéchloo. 
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essai  de  classifîeation'des  maladies  contagieuses  qui  le  termine,  car  nous 
ne  connaissons  pas  la  plupart  des  organismes  spécifiques  des  maladies 
les  plus  communes.  M.  Sée  couvre  de  Tautorité  de  son  nom  les  affirma- 
tions de  Klebs  sur  la  variole,  de  Friedlander  sur  la  pneumonie,  d'Eberth 
sur  la  fièvre  typhoïde,  d'Aufrecht  sur  la  syphilis,  mais  il  n'ignore  pas 
que  l'organisme  spéciOque  de  ces  maladies  n'est  pas  encore  connu,  et 
que  la  fièvre  typhoïde,  par  exemple,  n'a  jamais  été  inoculée.  Pourquoi  la 
classer  dans  les  t  maladies  microphytiques  inoculables  et  en  même 
temps  transmissibles  par  Vatmosphère  »  ? 

Je  ferai  à  M.  Sée  une  autre  critique  relative  à  une  propriété  qu'il  croit, 
à  tort,  Tapanage  des  microbes  pathogènes,  quand  il  dit  :  c  Tous  les 
microbes  morbides  peuvent  vivre  et  vivent  sans  air,....  ils  sont  pour 
ainsi  dire  aérophobes  »  (page  23).  La  proposition  inverse  serait  plus 
exacte,  car  la  bactéridie  charbonneuse,  le  microbe  du  choléra  des  poules, 
celui  de  la  septicémie  des  souris,  le  bacille  tuberculeux  ets.,  vivent  admi- 
rablement dans  des  milieux  oxygénés  et  s'y  cultivent.  Le  vibrion  septique 
est  peut-être  le  seul  anaérobie. 

Dans  le  second  chapitre,  je  tiens  à  relever  une  proposition  qui  me 
semble  erronée  et  dangereuse,  sur  laquelle  je  reviendrai  longuement  à 
propos  du  diagnostic.  Dans  un  paragraphe  intitulé  :  Liquides  sécrétés» 
crachats,  M.  Sée  dit  que  «  la  présence  des  bacilles  dans  les  crachats 
constitue,  dès  les  débuts  les  plus  insidieux  de  la  maladie,  dès  l'excrétion 
d'un  crachat  formé,  le  signe  certain,  irréfutable  de  la  maladie...  »  M.  Sée 
semble  croire  que  les  bacilles  se  rencontrent  dans  les  produits  de  sécré- 
tion bronchique.  Il  n'en  est  rien,  et  toutes  les  observations  rigoureuses 
démontrent»  au  contraire,  que  les  bacilles  manquent  toujours  dans  les  cra- 
chats tant  qu*il  n'y  a  pas  ramollissement  et  élimination  des  tubercules. 
Les  bacilles  sont  incorporés  au  moindre  des  crachats,  mais  seulement 
après  la  fonte  des  tubercules.  Ils  ne  sont  jamais  sécrétés.  C'est  un  point 
de  la  plus  haute  importance,  à  cause  de  sa  signification,  de  son  utilité 
clinique  et  pratique. 

Le  troisième  et  le  quatrième  chapitre  sont  excellents,  et  quoiqu'il  soit 
aisé  d'y  trouver  çà  et  là  quelque  proposition  fort  attaquablee  présentée  sans 
hésitation,  quoique  M.  Sée  eût  pu  faire  un  choix  quelquefois  plus  heu- 
reux parmi  les  auteurs  cités,  ces  deux  chapitres  sont  rajeunis  par  la 
verve  et  le  mouvement  de  l'exposition,  par  la  nouveauté  des  apergus, 
par  la  richesse  des  documents. 

Mais  je  ne  saurais  aborder  c  la  clinique  »  sans  m'arrèter  un  instant  sur 
la  grosse  question  à  la  fois  résolue  et  pendante  de  la  spécificité  du  bacille 
tuberculeux. 

Je  dis  que  la  question  est  résolue  parce  que  je  crois  à  la  découverte 
de  R.  Koch,  et  que  j'accepte  toutes  ses  conséquences;  je  dis  qu*elle  est 
pendante  parce  qu'il  reste  encore  des  points  obscurs  ou  fort  mal  éclairés, 
et  que  l'avenir  nous  réserve  encore  des  surprises. 

M.  Sée  accordera  sans  peine  que  la  présence  constante  du  bacille  tuber- 
culeux dans  les  crachats  (quand  il  y  a  fonte  tuberculeuse  et  élimination) 
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n'est  pas  la  preuve  de  la  spécificité  de  ce  micro-organisme.  Il  pourrait 
être  aussi  bien  le  compagnon  ou  le  fruit  de  la  tuberculose,  que  sa  cause; 
il  pourrait  être  Torganisme  de  la  caséification,  par  exemple,  et  non  celui 
du  tubercule.  La  preuve  de  sa  spécificité  n'est  pas  dans  sa  présence,  même 
constante,  au  sein  du  tubercule;  elle  est  dans  sa  culture  en  série  et  dans 
rinoculation  fructueuse  de  cette  culture. 

Or,  depuis  trois  ans,  nous  connaissons  la  technique  et  la  méthode  em- 
ployées par  R.  Koch  et  je  ne  sache  pas  que  personne,  jusqu'ici,  ait  réussi 
des  cultures  en  séries  et  des  inoculations  de  ces  cultures.  Et  ce  n'est  pas 
faute  d'essais,  mais  sans  doute  parce  que  la  chose  est  vraiment  difficile, 
car  je  ne  doute  pas  un  instant,  je  le  répète  à  dessein,  de  l'authenticité 
des  faits  avancés  par  le  savant  allemand.  Il  faut  donc,  jusqu'à  nouvel 
ordre,  croire  les  affirmations  sur  ce  point  de  R.  Koch,  car  je  ne  compte 
pas  les  enthousiastes  c  amen  >•  venus  de  Londres  et  de  New- York.  Ce  qui 
me  manque  aujourd'hui,  c'est  un  travail  sorti  d'un  laboratoire  sérieux  et 
signé  d'un  nom  autorisé,  confirmant  cette  partie  capitale,  fondamentale 
du  travail  de  Koch,  c'est-à-dire  la  culture  indéfinie  du  bacille  tubercu- 
leux et  sa  réinoculation. 

Toutefois,  j'accorde  que  l'autorité  du  savant  de  Berlin  suffit  à  vaincre 
toutes  les  résistances,  et  je  m'incline.  Restent  quelques  points  mal  élu- 
cidés même  par  M.  Koch. 

Comment  se  fait-il  que  le  bacille  tuberculeux  manque  ou  soit  si  rare  (il 
fait  quelquefois  défaut)  dans  cette  forme  de  tuberculose  la  plus  infec- 
tieuse et  la  plus  grave,  la  granulie?  Comment  se  fait-il  au  contraire  que 
les  bacilles  soient  si  abondants  à  la  surface  des  cavernes  et  dans  le  pus 
des  crachats.  M.  Koch,  dit,  pour  expliquer  la  chose,  que  les  crachats  de 
tuberculeux  sont  sans  doute  un  bon  milieu  de  culture.  Mais  n'est-il  pas 
étrange  que  la  face  interne  d'une  caverne,  ou  le  pus  des  crachats,  dernier 
terme  du  processus  tuberculeux,  soient  le  lieu  et  le  moment  préférés  des 
bacilles?  Il  est  vrai  que  les  mêmes  crachats  contiennent  bien  d'autres 
organismes  et  d'autres  virulences  !  Il  suffit  d'avoir  inoculé  des  cobayes 
avec  des  crachats  de  tuberculeux  pour  voir  mourir  le  plus  grand  nombre 
en  vingt-quatre  heures,  en  quelques  jours  ou  en  quelques  semaines,  sep- 
ticémiques  et  sans  tubercules.  Quelques-uns  seulement  des  animaux 
«n  expérience  résistent  aux  microbes  banaux  et  deviennent  tuberculeux. 
Et  les  crachats  de  tous  les  phtisiques  ne  tuent  pas  avec  la  même  facilité 
tous  les  cobayes;  les  uns  sont  rapidement  mortels,  d'autres  beaucoup 
plus  lentement. 

Il  est  vrai  que  les  pneumonies  tuberculeuses  font  voir  dans  le  paren- 
chyme du  poumon,  au  sein  des  alvéoles,  en  pleins  foyers  cellulo-em- 
bryonnaires,  d'innombrables  bacilles  qui  précèdent  la  caséffication,  et,  sans 
doute,  la  préparent;  il  est  vrai  que  ces  bacilles  semblent  l'avant-garde 
excentrique  du  processus  tuberculeux,  et  qu'ils  ne  diminuent  ou  dispa- 
raissent que  dans  la  sclérose  envahissante  de  la  zone  périphérique,  c'est- 
à-dire  quand  la  guérison,  sous  un  de  ses  modes,  vient  apparaître.  Dans 
ces  cas,  la  multiplication  des  bacilles  paraît  intimement  liée  à  l'évolution 
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du  tubercule  et  la  notion  de  causalité  ressort  de  Texamen  microsoopique, 
avec  force,  presque  avec  évidence.  De  même,  le  petit  nombre  des  bacilles 
dans  les  lupus  ou  dans  les  gommes  scrofule  uses  me  rend  compte  de  la 
lenteur  du  développement  de  ces  néoplasies  et  de  leur  bénignité  relative. 
Loin  d*infirmer  la  valeur  spécifique  du  bacille ,  cette  rareté  qui  concorde 
avec  la  qualité  du  processus  m'aide  à  comprendre  comment  la  «crofule 
est  une  tuberculose  atténuée,  et  me  confirme  les  enseignements  antérieurs 
de  Tanatomie  pathologique.  Enfin,  lorsque  dans  le  caséum  d'un  ganglion 
Bcrofulo-tuberculeux,  je  ne  rencontre  qu'un  nombre  très  restreint  de  ba- 
cilles, je  veux  bien  accepter  qu'ils  ont  disparu  peu  à  peu  et  restent  à  l'état 
sporulaire  invisibles,  avec  toute  leur  virulence,  car  la  matière  caséeuse 
de  ces  ganglions  s'inocule  avec  succès. 

Mais  il  faut  toujours  en  revenir  à  la  phtisie  granuleuse  aiguë,  qu  i  repré- 
sente la  forme  de  tuberculose  la  plus  virulente,  et  qui  se  trouve  si  pauvre 
en  bacilles.  Nous  sommes  conduits,  pour  expliquer  cette  forme,  à  admettre 
un  état  sporulaire  des  bacilles,  état  qu'on  ne  retrouve  pas  avec  les  cou- 
leurs d'aniline  car  on  ne  voit  le  plus  souvent  ni  spohes  ni  bacilles,  état 
qu'on  ne  retrouve  pas  davantage  dans  les  cultures. 

Dire  que  les  zooglées  de  MM.  Mal  assez  et  Vignal  sont  cet  état  sporu- 
laire n'est  pas  exact,  car  l'examen  des  tubercules-granulations  par  la 
méthode  de  M.  Malassez  ne  fait  voir  ni  les  zooglées,  ni  les  bacilles,  ni 
d'autres  spores. 

Nous  sommes  donc  en  présence  d'une  inconnue,  d'où  peuvent  sortir, 
si  on  y  ajoute  cette  autre  inconnue  que  M.  Malassez  a  décrite  sous  le  nom 
de  tuberculose  zoogléique,  des  changements  importants  dans  notre 
manière  de  comprendre  la  tuberculose. 

Je  ne  reproche  pas  à  M.  Sée  d'ignorer  toutes  ces  choses  qu'il  sait  aussi 
bien  que  moi,  mais  de  s'être  plu  à  effacer  toutes  les  ombres  du  tableau, 
à  voiler  les  difficultés  ou  les  incertitudes,  soit  qu'il  les  juge  indignes  de  sa 
critique,  soit  qu'il  les  relègue  au  second  plan.  Il  en  résulte  une  impression 
plus  vigoureuse,  plus  saisissante  pour  le  lecteur,  mais  ce  bénéfice,  en 
somme,  est  acquis  aux  dépens  de  la  vérité. 


La  seconde  partie  de  l'ouvrage  est  consacrée  particulièrement  à  la 
c  clinique  t  et  le  lecteur  y  trouvera,  réunies  et  condensées,  toutes  les 
conquêtes  de  ces  dernières  années  en  auscultation,  en  percussion  et  en 
microbiolo^^ie.  M.  Sée  expose,  avec  de  longs  détails,  les  moyens  physiques 
du  dia^ostic,  aux  diverses  périodes  delà  maladie;  il  étudie  notamment, 
comme  il  convient,  les  altérations  légères  du  murmure  inspiratoire, 
dans  sa  douceur,  dans  son  rhytme,  dans  sa  tonalité,  à  la  période  de  for- 
mation des  tubercules,  avant  toute  altération  du  son  ou  des  vibrations.  Il 
me  serait  difficile  de  louer  cette  partie  de  Touvrage  de  M.  Sée,  sans  me 
louer  moi-même,  les  idées  de  l'auteur  ayant  été  exposées  et  défendues  par 
moi  en  plusieurs  occasions.  Malheureusement,  M.  Sée  ne  tire  pas  tout  le 
parti  possible  de  ces  délicates  et  fines  recherches  d'auscultation,  et  quand 
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Bonne  l'heure  du  diagnostic,  il  lait  bon  marché  de  totit  ce  qui  n'est  pas 
le  bacille. 

Il  faudrait  cependant  s'entendre  une  fois  pour  toutes.  J'accorde  à  M.  Sée 
ce  que  tous  les  traraux  publiés  avant  ou  après  sa  communication  à  l'Aca- 
démie ont  démontré,  à  savoir,  que  la  présence  des  bacilles  dans  un  cra- 
chat est  un  signe  certain,  et  le  seul  signe  certain  de  la  tuberculose  pul- 
monaire. J'accorde  que,  dans  les  cas  si  nombreux  de  phtisies  douteuses, 
Texamen  microbiologique  des  crachats  est  nécessaire  et  suffisant  pour 
fixer  le  diagnostic.  J'accorde  enfin  que,  dans  toutes  les  phtisies  communes 
arrivées  à  la  période  de  ramollissement,  on  trouve,  dans  le  pus  de  l'expec- 
toration, l'organisme  spéciûqiie  de  la  tuberculose. 

Un  seul  bacille  bien  et  dûment  constaté  peut  donc,  selon  les  cas,  con- 
firmer un  diagnostic  déjà  fait,  ou  à  peu  près,  par  les  autres  signes  et  sym- 
ptômes, ou,  mieux  encore,  réformer  un  diagnostic,  redresser  une  erreur 
que  tous  les  autres  signes  ou  symptômes  imposaient. 

Dans  la  pratique  il  est  donc  toujours  utile  de  faire  Texamen  microbique 
des  crachats. 

Mais  faut-il  attendre  la  présence  de  ces  bacilles  pour  diagnostiquer  et 
traiter  une  tuberculose  pulmonaire?  A  cela  je  réponds  non  !  cent  fois  non  ! 
Parce  que  les  bacilles  n'apparaissent  dans  les  crachats  que  tardivement, 
lorsqu'il  y  a  fonte  tuberculeuse,  c'est-à-dire,  au  moins  sur  un  point  limité, 
excavation,  cavernule.  Or,  les  tubercules  évoluent  d'ordinaire  assez  len- 
tement, pour  que  des  mois  et  même  des  années  s'écoulent  entre  le  mo- 
ment de  leur  formation,  et  celui  de  leur  nécrobiose.  Pendant  cette  longue 
succession  de  jours  les  signes  et  symptômes  s'accusent  peu  à  peu  ;  le  mur- 
mure inspiratoire  s'altère  le  premier,  puis  l'expiration  se  modifie,  et  à  son 
tour  la  sonorité,  et  il  arrive  un  moment  où  tous  les  symptômes  fonction- 
nels, où  tous  les  signes  classiques  dits  de  la  première  période  sont  réunis 
sous  ui)e  clavicule  ;  et  le  malade  ne  crache  pas  encore  ou  crache  peu  et 
ses  crachats  ne  contiennent  pas  de  bacilles  ! 

M.  Sée  se  moque  agréablement,  quelque  part  dans  son  livre,  d'une  com- 
munication que  je  fîs  sur  ce  sujet  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  ;  je  le 
regrette  pour  les  lecteurs  de  M.  Sée,  et  surtout  pour  leurs  malades.  Je  sup- 
plie donc  M.  Sée,  dans  une  seconde  édition,  sans  doute  prochaine  de  son 
livre,  de  relire,  non  mes  quatre,  mais  mes  cinq  observations  (j'en  ai  plus  de 
vingt  aujourd'hui,  et  il  n'y  a  pas  de  salle  d'hôpital  où  l'on  ne  puisse,  en 
tout  temps,  en  trouver  deux  ou  trois),  et  de  dire  s'il  conseille,  oui  ou  non, 
de  donner  le  pas  aux  bacilles  sur  l'auscultation,  dans  la  première  période 
de  la  phtisie  commune. 

M.  Sée  m'accordera  sans  peine  que  la  question  mérite  qu'on  s'y  arrête, 
Tefflcacité  de  la  thérapeutique  dépendant  presque  toujours  de  l'heure  où 
le  diagnostic  est  porté. 

Les  chapitres  suivants  consacrés  aux  phtisies  larvées  pulmonaires, 
«xtra-pulmonaires  et  abdominales,  aux  phtisies  douteuses  et  à  leur  dia- 
gnostic différentiel  méritent  d'être  approuvés  sans  restriction.  Le  lecteur 
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y  trouvera  sous  une  forme  concise  et  vigoureuse  l'expression  exacte  des 
faits  scientifiques  aujourd'hui  connus. 

L'auteur  aborde  enfin  la  thérapeutique  et  il  commence  comme  il  con- 
vient, par  l'hygiène.  Il  décrit  successivement  te  mode  de  préservation 
qu'il  faut  appliquer  en  bonne  prophylaxie  à  tous  les  suspects  ou  prédis- 
posés, en  tablant  sur  cette  notion  définitivement  acquise,  de  la  tubercu- 
lose, maladie  contagieuse  par  les  voies  respiratoires  ou  digestivea. 

L'aliment,  l'atmosphère,  l'hygiène  individuelle  et  familiale,  le  régime  qui 
convient  aux  faibles  et  aux  bronchitiques,  y  sont  étudiés  avec  ordre  et 
méthode. 

La  cure  de  la  phtisie  par  les  climats  d'altitude»  ou  les  climats  maritimes 
offrait  une  belle  occasion  de  rappeler  la  pureté  de  l'air  des  montagnes  ou 
de  la  mer,  et  M.  Sée  ne  la  laisse  point  échapper.  Il  rappelle  les  travaux 
anciens  déjà  ou  tout  récents  qui  démontrent  tout  du  moins  l'innocuité  de 
ces  milieux  pour  les  surfaces  d'absorption  des  voies  aériennes.  Mais 
l'auteur  invoque  avec  raison  les  autres  facteurs  de  la  cure  des  montagnes 
ou  de  la  cure  maritime;  actions  directes  ou  indirectes  sur  la  circulation, 
la  respiration,  la  nutrition....  que  M.  Jaccoud  a  mis  en  lumière  avec  tant 
d'autorité  dans  son  livre  magnifique  sur  la  curabilité  et  le  traitement  de 
la  phtisie. 

L'effort  de  M.  Sée  tend  visiblement  à  s'emparer  de  toutes  les  notions 
de  physiologie  ou  de  biologie  relatives  aux  climats  pour  les  adapter  à 
la  doctrine  moderne  de  la  microbiose.  Certes  je  ne  lui  en  fais  pas  re- 
proche, mais  cette  préoccupation  est  tellement  dominante,  que,  dans  la 
revue  très  complète  des  médicaments  ou  des  médications  usitées  contre 
la  phtisie  pulmonaire,  il  rejette  au  second  plan  cette  c  action  physiolo- 
gique 9  qui  fut  si  longtemps  son  Credo^  et  que  l'activité  nécrophytique 
ou  antiparasitaire  de  l'iode,  de  l'arsenic,  de  l'oxygène,  lui  semblent  bien 
supérieures,  aujourd'hui,  à  leur  puissance  nevrosthénique  suroxydante 
respiratoire  ou  vasculairé. 

Il  est  trop  facile  de  voir,  dans  cette  adaptation  nouvelle,  percer  le  bout 
d'une  oreille  opportuniste,  et  l'on  peut  craindre  qu'un  avenir  prochain 
démonte  ou  renverse  un  si  séduisant  échafaudage.  Mais  que  parlé  je 
d'avenir?  les  expériences  brutales  de  Hiller,  celles  plus  logiques  et  plus 
scientifiques  de  Schill  et  Fisher,  ne  détruisent-elles  pas  de  fond  en  comble 
toute  espérance  d'atteindre,  de  détruire  le  bacille  en  possession  de  nos 
tissus?  Quand  un  crachat  bacillifère  garde  toute  sa  nocuité  après  avoir 
subi,  in  vitro,  et  pendant  vingt-quatre  heures,  l'action  d'une  solution  à 
5  0/0  d'acide  phénique  ou  de  potasse,  comme  je  l'ai  vu,  quand  une  solution 
de  sublimé  à  "i  0/0  n'a  point  d'action  parasiticide  dans  un  contact  direct, 
comme  l'affirment  Schill  et  Fisher,  quand  il  faut  une  température 
humide  de  100«  pour  tuer  sûrement  le  pu  les  microbes  de  la  tuberculose, 
quand  60  ou  80,  ou  même  100<>  do  température  sèche  ne  suffisent  point, 
toujours  d'après  les  auteurs  précités  et  d'après  mes  propres  expériences 
(inédites),  on  se  prend  à  désespérer  d'atteindre  le  bacille  par  quelques 
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médications  anti parasitaires  que  ce  soit,  et  on  se  sent  tenté  de  revenir 
aux  bons  vésicatoires,  à  Tliuile  de  morue,  à  l'hygiène  de  Pair,  du  soleil, 
de  l'exercice,  à  l'alimentation  vigoureuse  de  Fuster  et  de  tous  les  phty- 
siologues. 

Malheureusement  M.  Sée  croit  peu  ou  pas  au  vésicatoire  dont  il  énu- 
mère  tous  les  défauts,  tous  les  inconvénients,  que  je  ne  méconnais  point 
du  reste,  et  il  consacre  à  mon  avis  moins  de  place  qu'il  ne  convient  à 
la  thérapeutique  par  l'alimentation.  Sans  doute  il  cite  les  travaux  de 
M.  Debove  et  prône  le  lavage  de  l'estomac  et  l'usage  de  la  sonde  œso- 
phagienne dans  les  circonstances  exceptionnelles  qui  le  commandent.  Mais 
la  médication  déjà  bien  ancienne  de  Fuster  par  l'alcool  et  la  pulpe  de  viande 
crue  est  à  peine  indiquée,  lorsqu'il  eût  fallu,  dans  mon  sentiment,  lui 
donner  la  place  d*honneur.  Et  quel  joli  et  utile  chapitre  de  thérapeu- 
tique M.  Sée  écrira  sur  ce  sujet  quand  il  le  voudrai  Qu  il  utilise  sa  vaste 
expérience,  la  fécondité  de  son  esprit,  la  variété  de  ses  ressources  à  nous 
montrer  comment  un  phtisique  du  premier  ou  deuxième  degré  classique 
remonte  peu  à  peu  la  pente,  en  se  refaisant  un  appétit  et  un  estomac  par 
une  gymnastique  savante,  par  une  gamme  habilement  ascendante  de  la 
l'alimentation  ;  qu'il  nous  le  fasse  voir  maigre,  fébricitant,  alTaibli  par  la 
sueur  et  l'expectoration  et  reprenant  peu  à  peu  son  embonpoint,  ses 
forces,  son  sommeil  ;  la  fièvre  et  la  sueur  disparues,  les  crachats  modifiés 
et  diminués  ;  qu'il  nous  dise  aussi  que  l'amélioration  locale  succède  et  len- 
tement, très  lentement,  à  l'amélioration  générale,  que  le  danger  commence 
souvent  avec  cette  amélioration,  le  malade  se  croyant  déjà  guéri,  quand 
l'œuvre  de  réparation  commence  à  peine,  quand  il  faut  acheter  par  un 
régime  alimentaire  et  climatérique  de  plusieurs  années,  la  guérison  tou- 
jours ou  longtemps  fragile. 

Cela,  j'en  ai  la  conviction,  sera  plus  utile,  plus  fécond,  et  tout  aussi 
scientifique  que  l'étude  approfondie  de  l'action  chimique ,  physiologique 
et  nécrophytique  de  l'arsenic,  de  l'iode  ou  de  l'oxygène,  etc...  médicaments 
utiles  quand  ils  sont  employés  comme  adjuvants  de  ce  qui  importe  avant 
tout,  de  ce  qui  sufBt  à  la  rigueur,  sans  drogue  d'aucune  sorte  :  l'air  pur, 
le  soleil,  l'aliment  et  le  temps. 

Le  second  volume  traite  des  maladies  spécifiques  (non  tuberculeuses) 
du  poumon  et  contient  : 

A.  Les  bronchites  aiguës  subdivisées  en  :  I,  Bronchites  communes,  IL 
Grippe,  IIL  bronchites  capillaires  ; 

B.  Les  pneumonies  aiguës,  leur  variétés  et  leur  traitement  ; 

C.  La  gangrène  pulmonaire  ; 

D.  La  syphilis  du  poumon  ; 

E.  Le  cancer  du  poumon  ; 

F.  Les  kystes  hydatiques  du  poumon. 

Cette  division  suffit  à  indiquer  la  manière  dont  l'auteur  comprend  les 
maladies  spécifiques  non  tuberculeuses  du  poumon  et  la  citation  sui- 
vante équivaut  à  une  profession  de  foi  qui  doit  être  mise  sous  les  yeux 
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du  lecteur:  <  Les  recherches  microbiologiques,  dit  M.  Sée,  ont  fait  justice 
€  du  dogme  universel  des  maladies  à  frigore.  Les  plus  importantes, 
fies  pneumonies,  les  pleurésies,  le  rhumatisme,  toutes  les  bronchites 
«  ont  Ipassé  à  l'état  de  maladies  infectieuses,  il  n'en  reste  plus  qu'une 
(  bien  avérée,  c'est  la  bronchite  vulgaire,  le  rhume.  » 

M.  Sée  est-il  bien  sûr  que  le  froid  puisse  produire,  à  lui  seul,  même  un 
rhume?  Et  ne  pourrait-on  pas  trouver  là  aussi  l'intervention  d*un  microbe 
pathogène?  On  peut  dire  tout  au  moins  que  beaucoup  des  arguments  invo- 
qués en  faveur  de  la  nature  paralisaire  de  la  pneumonie  s'appliqueraient 
très  bien  à  la  bronchite  commune.  Et  j'ajoute  que  les  micro-organismes 
des  bronches  ou  de  la  tranchée  ne  manqueraient  point,  on  n'aurait  que 
l'embarras  du  choix.  Je  parle  sérieusement,  car  il  ne  me  semble  pas 
permis  d'affirmer  la  nature  parasitaire  des  pneumonies,  ni  celle  du  rhu- 
matisme ou  des  pleurésies,  sans  y  mettre  une  prudente  réserve. 

Que  la  conviction  de  Fauteur  s'appuie  sur  des  raisons  sérieuses,  qui 
rende  infiniment  probable,  au  moins  pour  certaines  pneumonies,  l'action 
pathogène  d'un  microbe,  je  n'y  contredis  point  ;  mais  que  les  raisons  vail- 
lent des  preuves  et  que  la  question  soit  résolue,  je  n'y  saurais  con- 
sentir. 

Il  est  assez  curieux  de  voir  comment  Friedlander  d'abord  si  afûrmatif 
en  1883  se  retranche  dans  une  proposition  l  conciliante  et  timide  en 
-concluant  en  1884  {Fortschritt  der  medicin,  1884,  n.  19)  :  «  Qu'on  peut 
cultiver  dans  les  solides  ou  les  hquides  divers  micrococcus  tous  capables 
de  produire  certaines  pneumonies  spécifiques,  correspondants  aux  diver- 
ses formes  de  l'affection,  et,  que,  parmi  ces  coccus,  celui  quMl  a  décrit  est 
l'agent  morbide  de  la  pneumonie  dans  un  certain  nombre  de  cas.  » 

Après  avoir  abandonné  la  capsule  et  la  culture  en  forme  de  clou  qull 
avait  données  comme  autant  de  caractères^  distinctifs,  Friedlander  arrive 
à  restreindre  la  spécificité  de  son  coccus  à  un  groupe  de  faits  limités. 

A  l'inverse  de  Friedlander,  Talamon,  d'abord  très  réservé,  très  prudent, 
afTirme  de  plus  en  plus  la  spécificité  du  microbe  lancéolé  quMl  a  décrit. 
Il  y  a  loin  du  début  de  sa  communication  à  la  société  anatomique 
le  30  novembre  1883,  aux  conclusions  qu'il  contresigne  avec  M.  Sée. 

« .. .  J'hésiterais,  dit  M.  Talamon,  à  publier  mes  résultats  ne  trouvant  pas  le 
problème  suffisamment  élucidé;  d'une  part,  en  effet,  je  n'ai  pas  constaté 
chez  tous  mes  pneumoniques  le  même  organisme;..  ..  de  l'autre  l'injection 
•dans  la  plèvre  et  le  poumon  des  animaux  n'a  pas  toujours  produit  les  mêmes 
lésions...!  Et,  en  effet,  M.  Talamon  décrit  deux  micro-organismes  tout 
différents,  le  coccus  lancéolé,  et  le  coccus  arrondi  en  chapelet  de  10,  15,  20 
grains,  qui,  l'un  et  l'autre  inoculés  après  culture,  ont  donné  naissance  à 
une  pneumonie  lobaire.  De  plus  les  cultures  de  M.  Talamon  ne  semblent 
pas  avoir  été  très  multipliées,  il  ne  dit  pas,  du  moins,  après  quelle  série  de 
culture  l'inoculation  aux  animaux  a  été  faite.  Enfin,  si  on  en  juge  par  la 
description  qu'il  en  donne,  son  coccus  lancéolé  n'est  pas  l'organisme  décrit 
par  Friedlander.  Le  microbe  capsulé  de  Friedlander  n'a  que  1  ji.  de 
longueur  1/3  de   ji.  de  largeur,  tandis  que  le  coccus  de  Talamon  a  des 
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dimensions  doubles,  même  dans  sa  plus  petite  forme.  A  ces  difTérences  d'as- 
pect et  de  dimensions  il  faut  ajouter  la  diversité  des  effets  pathologiques. 
Tandis  que  le  microbe  de  Friedlander  inoculé  aux  lapins  les  laisse  indem- 
nes, mais  donne  la  pneumonie  aux  souris  et  quelquefois  aux  cobayes^  le 
microbe  de  Talamon  ne  produit  aucun  effet  sur  les  cobayes^  mais  huit  fois 
sur  vingt  donne  aux  lapins  inoculés  directement  dans  le  poumon  une 
pneumonie  lobaire  fibrineuse. 

M.  Sée  semble  croire  cependant  à  l'identité  de  ces  deux  organismes 
quand  il  dit  que  la  pneumonie  expérimentale  a  été  réalisée  simultané-, 
ment  en  France  et  en  Allemagne* 

Si  Ton  compare  les  recherches  d^Afanasiefî  avec  celles  de  Friedlander 
et  de  Talamon  on  retrouve  les  mêmes  incertitudes.  Le  microbe  n.  3, 
d'Afanasiefî,  semble  bien  être  le  même  que  celui  de  Friedlander,  sauf  la 
capsule^  ce  qui  n'a  pas  d'importance,  mais  le  coocus  rond  n.  2,  com- 
pagnon habituel  du  grand  coccus  ovoïde,  semble  doué  des  mêmes  pro- 
priétés spécifiques  quoiqu'il  soit  impossible  à  Afanasiefî  de  dire  s'il  s'agit 
de  deux  organismes  différents  ;  en  outre,  l'inoculation  des  cultures,  aux 
chiens,  a  produit  une  pneumonie  avec  matité,  trouble  tubaire,  fièvre  et 
lésions  caractéristiques.  Au  contraire,  les  injections,  même  massives,  des 
microbes  de  Talamon  n'ont  pas  donné  de  résultats. 

Que  dire  maintenant  des  microcooci  mobiles  de  Salvioli  et  Zaslein,  pris 
dans  la  sérosité  d'un  véstcatoi  re  chez  un  pneumonique  et  reproduisant 
la  pneumonie  sur  le  lapin  ? 

11  semble  donc,  sans  insister  davantage  sur  les  assertions  contradic- 
toires de  tant  d'observateurs  parmi  lesquels  nous  avons  choisi  les  plus 
importants,  que  les  conclusions  d'Afanasieff  faisant  intervenir  plusieurs 
facteurs  de  la  pneumonie,  parmi  lesquels  le  ou  les  microcooques,  sont 
assez  conformes  à  Tétat  actuel  de  la  science , 

Mais  on  ne  saurait  accepter  comme  vérité  démontrée  qu  e  tel  microc- 
coque  est  le  facteur  unique  de  toutes  les  pneumonies,  isolés,  endémiques, 
ou  épidémiques.  L'observation  personnelle  de  Kuhn  que  M.  Sée  trouve 
si  caractmstique,  me  semble  au  contraire  peu  concluante.  Kuhn  rapporte 
l'histoire  d'une  épidémie  de  pneumonie  dans  la  prison  de  Moringen  et 
dit  qu'il  fut,  lui-même,  au  commencement  du  mois,  atteint  pendant  quel- 
ques jours  d'un  mouvement  fébrile  accompagné  de  gonflement  splénique. 
En  même  temps  son  cocher  qui  nettoyait  ses  vêtements  fut  légèrement 
malade.  Puis  vint  le  tour  de  la  bonne  et  de  la  petite  fille  de  Kuhn  qui, 
malgré  la  défense  du  père,  accourait  à  sa  rencontre  et  se  suspendait  à 
son  cou  avant  qu'il  eût  changé  de  vêtements.  On  constata  chez  elle  les 
signes  de  la  pneumonie  migratrice.  Enfin  une  jeune  fille  qui  remplaçait  la 
bonne  fût  malade  à  son  tour,  et,  comme  elle  vint  dans  son  village  à  trois 
heures  de  la  ville,  ses  vêtements  apportèrent  le  contage  et  sa  sœur  fut 
atteinte  de  pneumonie. 

Cette  histoire  à  sensation  tend  à  faire  admettre  comme  pneumonie 
fruste  l'indisposition  de  Kuhn,  avec  gonflement  splénique^  et  celle  de 
son  cocher.  Elle  assimile  dans  une  étiologie  commune  les  pneumoniques  de 
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ia  prison,  ceux  de  la  maison  du  médecin^et  du  village  voisin  de  la  ville. 
Elle  tend  à  incriminer  les  vêtements  du  docteur,  ceux  de  la  jeune  fille 
venue  pour  suppléer  la  bonne.  Bref,  la  physionomie  de  ces  faits,  d'après 
leur  narrateur,  rappelle  traits  pour  traits  ceux  des  maladies  les  plus  con- 
tagieuses, la  variole  ou  la  scarlatine. 

Eh  !  bien,  s'il  faut  admettre  que  les  prisonniers  de  Moringen  ont  souffert 
d'une  pneumonie  infectieuse  et  contagieuse,  il  convient  au  moins  de  dire 
que  cette  pneumonie  diUfère  de  celle  que  nous  observons  tous  les  jours. 
M.  Sée  accepte  cependant  leur  assimilation  parfaite.  Il  n'y  a  qu'une  pneu- 
monie, plus  ou  moins  infectieuse,  plus  ou  moins  contagieuse;  il  n'y  a 
qu'un  microbe,  à  des  degrés  divers  de  virulence,  et  l'inflammation  du 
parenchyme  pulmonaire  qu'il  provoque  est  tantôt  localisée,  tantôt  infec- 
tante. 

On  reconnaîtra  que  cette  adaptation  à  la  pneumonie  de  nos  connaissances 
encore  si  incertaines  sur  les  agents  des  maladies  contagieuses,  est  un  peu 
prématurée.  Certes,  le  talent  du  professeur  est  grand,  et  la  mise  en 
œuvre  des  matériaux  et  des  documents  est  singulièrement  habile.  Il  n'est 
pas  de  médecin  qui  ne  tire  profit  de  la  lecture  de  ce  chapitre  et  qui  n'ad- 
mire la  savante  ordonnance  des  raisons  de  probabilité,  à  défaut  de  preuves, 
invoquées  pour  démontrer  que  la  pneumonie  est  une  maladie  infectieuse 
et  contagieuse.  Mais  combien  de  causes  d'erreur  peuvent  se  glisser  dans 
un  raisonnement  ou  dans  une  interprétation  de  faits  encore  peu  nombreux 
et  certainement  exceptionnels  ? 

Il  ne  me  semble  pas  douteux  que,  sa  conviction  faite,  M.  Sée  a  voulu 
frapper  fort,  au  risque  de  dépasser  le  but,  et  qu'il  a  cherché,  en  sollici- 
tant les  objections  et  les  critiques,  à  provoquer  sur  tous  ces  problèmes 
si  intéressants  l'attention  du  monde  médical  un  peu  engourdie  dans  les 
vieilles  doctrines  de  la  pneumonie,  maladie  inflammatoire.  Si  tel  était  son 
objectif,  il  a  pleinement  réussi,  et  les  exagérations  mêmes  de  la  thèse  qu'il 
soutient  serviront  à  sa  cause. 

La  thérapeutique  de  la  pneumonie  est  extrêmement  soignée;  elle  con- 
tient, dans  ses  trois  chapitres,  toutes  les  notions  relatives  aux  principales 
médications  successivement  employées  pour  combattre  cette  affection. 
On  sait  avec  quelle  prédilection  et  avec  quel  succès  le  savant  professeur 
cultive  la  thérapeutique  physiologique,  avec  quelle  pénétration  il  élucide 
l'action  névrosthénique  ou  les  propriétés  nutritives  ou  encore  les  effets 
mécaniques  et  physiologiques  des  médicaments.  Le  lecteur  trouvera  sur 
la  digitale,  la  quinine,  l'alcool,  l'antipyrine,  l'antimoine,  les  bains 
froids,  etc.,  une  étude  abrégée  mais  très  substantielle,  parfaitement 
adaptée  aux  pneumonies  de  diverses  natures,  alcooliques,  typhoïdes, 
bilieuses,...  et  précédée  de  deux  chapitres  fort  intéressants  sur  Thyper- 
thermie  et  la  tolérance  des  malades  atteints  de  pneumonie. 

Le  traitement  de  la  pneumonie  par  Vexpectationf  quand  aucune  indica- 
tion particulière  n'impose  tel  ou  tel  médicament,  semble  avoir  la  préférence 
de  M.  Sée;  mais  il  s'agit  de  l'expectation  attentive  et  armée  qui  s^éclaire  par 
l'examen  journalier  des  urines,  par  la  courbe  thermique,  par  Tétat  du 
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oœur,  etc.  Toutes  ces  parties  du  livre  de  M.  Sée  sont  irréprochables. 

Peut-être  voudrait-on  cependant  que  Tauteur  précisât  avec  un  peu  plus 
de  rigueur  les  indications  et  les  contre-indications  des  médications  qu'il 
passe  en  revue.  A  travers  Texposition  brillante  des  propriétés  physiolo- 
giques et  thérapeutiques  d'un  médicament,  on  cherche  quelquefois,  sans 
la  trouver  explicitement  formulée,  la  pensée,  la  préférence  de  Fauteur. 
Mais  nous  savons  de  reste,  que,  dans  un  ouvrage  didactique,  il  est  à  peu 
près  impossible  de  viser  tel  cas  particulier.  Pour  tirer  tout  le  fruit  pos- 
sible de  la  lecture  de  cette  partie  du  livre,  il  faut  déjà  posséder  une  ins- 
truction médicale  solide,  et  tenir  dans  ses  mains  le  fil  conducteur,  il  faut 
avoir  vu  et  soigné  des  malades. 

La  pneumonie,  sa  nature,  ses  formes  diverses,  sa  médication,  occupent 
la  meilleure  et  plus  grande  place  dans  le  2«  volume  de  M.  Sée.  Elle  est  pré- 
cédée d'un  chapitre  consacré  aux  bronchites  et  broncho-pneumonies.  Elle 
est  suivie  d'une  étude  sur  la  gangrène  pulmonaire,  sur  la  syphilis,  le 
cancer  et  les  hydatides  des  poumons. 

Tout  ceU  très  au  courant  de  la  science  du  jour,  très  vivement  écrit  et 
très  clinique  à  la  fois.  Nous  ne  saurions  trop  recommander  à  nos  confrères 
d'en  faire  l'objet  de  leurs  méditations. 
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Vbrhandlungen  des  Conqbbsses  fur  innbrb  Mbdigin  (Comptes  rendus  dtx 
5*  congrès  de  médecine  interne  tenu  à  Berlin  en  1884),  publiés  par  1» 
professeur  Leyden,  et  le  I>  HL  Pfeiffer,  avec  sept  planche».  Wiesbaden. 
Bergmann,  1884. 

Ce  volume  renferme  des  communications  et  des  discnssions  d*tin 
grand  intérêt  sur  la  pneumonie,  les  réflexes,  le  vaccin  et  la  variole^  la 
poliomyélite  et  la  névrite,  la  diphtérie,  la  dyspepsie  nerveuse,  les  locali- 
sations cérébrales,  etc.,  etc. 

L'exposé  de  la  nature  de  la  pneumonie  a  été  présenté  par  M.  le 
professeur  lurgensen  et  par  M.  Frœnkel.  M.  Jurgensen  a  soutenu, 
ainsi  qu^on  devait  s  y  attendre,  les  idées  qu'il  a  antérieurement  défendues 
avec  tant  de  talent  et  qu'il  a  la  satisfaction  d'avoir  fait  généralement 
accepter.  M.  Frsenkel  s'est  tenu  exclusivement  dans  la  question  des 
microbes.  A  la  discussion  ont  pris  part  MM.  Friedlsender,  Gerhardt, 
Ediefsen,  etc.  Nous  ne  rapportons  pas  ici  les  opinions  émises  par  les 
orateurs,  la  question  de  la  pneumonie  devant  ultérieurement  faire  l'objet, 
dans  ce  journal,  d'une  Revue  critique. 

M.  le  professeur  Rosenthal  expose  le  résultat  de  ses  travaux  sur  les 
réflexes.  Il  insiste  notamment  sur  le  fait  qu'une  excitation  d'un  nerf 
sensible  plus  forte  que  celle  qui  est  nécessai^e  pour  produire  un  réflexe 
ne  détermine*  pas  un  réflexe  plus  intense,  mais  le  provoque  en  un  temps 
moindre.  Or  cette  diminution  de  temps  ne  vient  pas  d'une  accélération 
de  vitesse  de  conduction  des  nerfs  sensitifs  ou  moteurs;  elle  provient 
seulement  de  la  diminution  du  temps  de  réaction  dans  la  moelle.  La 
partie  supérieure  de  la  moelle  étant,  d'après  M.  Rosenthal,  capable  de 
répondre  aux  réflexes  beaucoup  plus  rapidement  que  la  partie  inférieure, 
la  diminution  du  temps  de  réaction  s'expliquerait  en  disant  que  si  l'exci- 
tation a  été  forte,  elle  s'est  transmise  jusqu'à  la  moitié  supérieure  de  la 
moelle.  Dans  cette  hypothèse,  on  comprendrait  pourquoi  la  section  trans- 
versale de  la  moelle  cervicale  exerce  une  influence  si  défavorable  aux 
réflexes,  mais  cette  interprétation  est  combattue  par  le  professeur  Goltz, 
qui  explique  l'action  de  la  section  de  la  moelle  cervicale  par  une  action 
d'arrêt.  M.  Remak  et  M.  Weber  sont  également  intervenus  dans  la 
discussion  de  la  communication  de  M.  Rosenthal. 

A  cette  dernière  il  convient  de  joindre  celle  de  M.  Schreiber  sur  le 
réflexe  patellaire, 

M.  lé  D'  Pfeiffer  (de  Weimar),  dans  une  communication  sur  le  t>acctn 
et  la  variole f  fait  remarquer  que  ces  aflections  peuvent  être  communiquées 
alors  même  qu'il  n'y  a  pas  de  pustules  extérieures  II  recommande  la 
vaccination  avec  le  vaccin  du  veau. 

1.  Voir  les  comptes  rendus  du  1^  et  da  2*  coDgrèt  {fievue  de  médecine)^  1882, 
p.  990,  et  1883,  p.  902. 
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M.  le  professeur  Leyden  traite  de  la  poliomyélite  et  de  la  névrite 
(voir  la  Revue  de  médecine,  1884,  p.  833). 

M.  Guttmann  rapporte  le  cas  intéressant  d'une  femme  de  quarante- 
deux  ans  qui  guérit  après  trois  mois  environ  d'une  paraplégie  complète, 
due  sans  doute  à  une  lésion  des  nerfs  périphériques. 

M.  Bemhardt  rapporte  aussi  un  cas.  observé  avec  M.  Leyden,  de 
névrite  généralisée  avec  participation  du  vague,  ce  qui  produisait,  à 
certains  égards,  une  ressemblance  avec  le  bori-beri. 

A  propos  du  diagnostic  de  la  poliomyélite  et  de  la  névrite  généralisée» 
M.  Bernbardt  fait  valoir  l'utilité  de  l'exploration  électrique,  la  contrac- 
tilité  électrique  étant  diminuée  prématurément  dans  la  première  afTection, 
tandis  que  dans  le  cas  de  névrite,  elle  ne  Test  qu'au  bout  de  plusieurs 
mois.  —  Il  rappelle  qu'il  y  a  plusieurs  années  il  a  publié  un  travail  ayant 
pour  titre  :  c  Affection  de  Tadulte  ressemblant  à  la  paralysie  infantile  » 
et  qui  parait  être  due  à  la  lésion  de  difTérents  nerfs  périphériques  sous  une 
influence  rhumatismale. 

M.  Lôffler,  sur  la  diphtérie,  dit  qu'ainsi  que  le  professeur  Klebs  *,  il 
admet  comme  pathogènes  différents  microbes  :  1»  Un  grand  nombre  de 
bactéries  diverses  et  de  micrococci  ;  2»  des  cocci  en  chaînettes;  3<>  des 
bacilles  qui  se  colorent  d'une  manière  intense,  sont  renflés  à  Tune  de 
leurs  extrémités  et  ont  un  point  sombre  dans  leur  intérieur  (ce  sont  les 
éléments  montrés  par  Klebs  Tannée  précédente).  Ce  sont  ces  derniers 
microbes  qui  présentent  de  l'importance;  leur  inoculation  à  des  cobayes 
amène  la  mort  de  ces  animaux.  La  signification  de  ces  expériences  est 
contestée  par  le  professeur  Heubner. 

Le  prof.  Leube  (d'Erlangen)  traite  de  la  dyspepsie  nerveuse  et  de  ses 
symptômes  ;  il  la  considère  comme  le  résultat  d'une  excitabilité  anormale 
des  nerfs  gastriques  ou  de  tout  le  système  nerveux,  généralement  d'origine 
périphérique;  elle  pourrait  aussi  succéder  à  des  maladies  infectieuses 
(syphilis,  malaria)  ou  à  des  intoxications  (urémie,  nicotisme);  enfm  il 
admet  des  dyspepsies  réflexes.  M.  le  prof.  Ewald  (de  Berlin)  ajoute  qu'il 
convient  de  tenir  compte  du  trouble  des  fonctions  intestinales.  Il  insiste 
sur  le  fait  que  la  dyspepsie  nerveuse  ne  possède  aucun  symptôme  qui  lui 
soit  propre;  il  ajoute  toutefois  quelque  importance  aux  remarques  sui- 
vantes: 

1<»  Les  douleurs,  dans  la  dyspepsie  nerveuse,  sont  plus  diffuses  que  dans 
le  cas  de  lésion  organique  de  l'estomac;  2o  Les  vomissements  sont  rares 
et  n'ont  pas  les  caractères  spéciaux  qu'ils  présentent  dans  le  cas  de 
lésion  organique;  3<*  La  lientérie,  le  melaena  ne  se  rencontrent  pas  dans 
la  dyspepsie  nerveuse. 

M.  le  prof.  Goltz  a  traité  de  la  localisation  des  fonctions  cérébrales, 
M.  Riegel  de  la  caféine  dans  les  affections  du  cœur.  M.  Unna  (de  Ham- 
bourg) a  insisté  sur  les  avantages' des  pilules  à  enveloppe  de  kératine  qui 
résiste  au  suc  gastrique  et  ne  se  laisse  dissoudre  que  dans  l'intestin.  Pour 
cette  raison,  ces  pilules  sont  indiquées  toutes  les  fois  qu'il  y  a  avantage  à 

1.  Voir  Revue  de  médecine  y  1883,  p  903. 
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soustraire  à  l'action  de  Testomac  un  médicament  destiné  à  l'intestin. 
Signalons  encore  une  communication  de  M.  Kûhne  (de  Wiesbaden)  sur  le 
Kefir;  de  M.  Schumacher  sur  les  rapports  de  la  syphilis  et  de  l'hémoglo- 
binurie  paroxystique;  enfin  de  M.  Zuelzer  sur  la  détermination  de  la 
densité  du  corps  humain  :  le  chiffre  moyen  qu'il  a  obtenu  est  970  (la 
densité  de  l'eau  étant  iOOO).  Le  chiffre  le  plus  faible  (926)  lui  a  été  fourni 
par  un  homme  très  gras  (pesant  101  kilogr.),  le  plus  fort  (980)a  été  chez 
des  jeunes  hommes  (soldats  ou  ouvriers).  Au  point  de  vue  pathologique, 
les  recherches  de  M.  Zuelzer  ne  sont  que  très  limitées  :  il  croit  toutefois 
pouvoir  dire  qu'une  densité  faible  chez  un  homme  maigre  indique  un 
état  de  nutrition  défectueux  des  principaux  organes. 


VARIETES 


NÉCROLOGIE 
Panum 

Nous  apprenons  avec  un  profond  regret  la  mort  inopinée  de  Panum, 
un  de  ces  savants  qui  sont  l'honneur  et  la  gloire  de  leur  patrie. 

Panum  a  réalisé  l'union  trop  rare  de  la  physiologie  et  de  la  patholo- 
gie. Ces  deux  sciences  ont  été  l'objet  de  ses  études  et  le  sujet  de  son 
enseignement.  De  1853  à  i<^66  il  fut  à  Kiel  professeur  de  pathologie 
générale  et  de  chimie  médicale;  à  partir  de  1866,  Kiel  devenu  Allemand, 
il  occupa  à  Copenhague  la  chaire  de  physiologie.  La  plupart  de  ses  tra- 
vaux ont  pour  objet  la  médecine,  mais  ils  ont  été  conduits  avec  la  préci- 
sion du  physiologiste  expérimentateur.  Aussi  peut-il  être  revendiqué  à 
juste  titre  par  les  biologistes  et  par  les  médecins. 

Son  travail  le  plus  important,  je  crois,  celui  qui  lui  fera  le  plus  hon- 
neur aux  yeux  de  la  postérité,  est  celui  qui  a  pour  objet  le  poison  pu- 
tride et  la  septicémie  (Virc/iow's  Archiv^  Bd.  LX,  1874).  Les  principaux 
faits  qui  y  sont  contenus  étaient  déjà  indiqués  dès  1856  dans  un  journal 
danois  {Bibliotheh  for  L&ger).  Voici  l'indication  de  quelques-unes  de 
ses  publications  les  plus  importantes  :  Recherches  expérimentales  sur 
la  transfusion,  etc.  (Archives  de  Virc/iow,  Bd.  XXVII  et  LXIII,  LXVI); 
—  sur  la  quantité  de  sang,  dans  Tinanition;  sur  Thématologie  des 
nouveau-nés,  id.,  Bd.  XXIX;  sur  l'embolie,  zd.,  Bd.  XXV. 

Quant  à  la  liste  un  peu  complète  des  publications  de  Panum  elle 
serait  fort  difficile  à  donner;  elles  embrassent  les  sujets  fort  divers,  ce 
savant  éminent  ne  dédaignant  même  pas  les  travaux  de  simple  vulga- 
risation, ou  encore  la  traduction  ou  1  analyse  des  travaux  de  ses  com- 
patriotes. Son  activité,  qui  était  très  grande,  s'exerçait  sur  toute  ques- 
tion qu'il  jugeait  d'intérêt  général,  aussi  n'est-ce  que  stricte  justice  de 
dire  qu'il  a  bien  mérité  de  la  science  et  de  son  pays. 

R.  L. 


Le  Propriétaire-Gérant  :  Félix  Alcan. 


Coulommiers.  —  Typ.  Paul  BRODAHD  et  GALLOIS. 
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RECHERCHES  SUR  LE  CHOLÉRA 

EXPÉRIENCES  D'INOCUUTION  ' 

Par    MM.    NICATI    et    RIETSCH 


Un  bacille  accompagnant  constamment  le  choléra  et  vivant  à  la 
manière  du  contage  cholérique  a  bien  des  chances  d'ôtre  le  microbe 
cholérigène;  M.  Koch  n'avait  pas  hésité  à  Tadmeltre  malgré  l'insuc- 
cës  de  ses  premiers  essais  d'inoculation  sur  les  animaux.  L*absence 
de  cette  preuve  physiologique  était,  selon  lui,  dépouillée  de  toute 
valeur  négative  aus^i  longtemps  qu'il  n'est  pas  démontré  que  les 
animaux  sont  accessibles  à  la  contagion  cholérique*.  Or  nul  n'a  établi 
la  coexistence  d'une  épizootie  ayant  les  caractères  du  choléra  des 
hommes  et  l'accompagnant  dans  sa  marche. 

Le  choléra  des  poules  n'a  rien  évidemment  de  commun  avec  le 
nôtre,  quoi  qu'en  aient  pu  penser  les  auteurs  au  début»;  il  s'observe, 
on  le  sait,  en  dehors  des  invasions  du  choléra  asiatique. 

Hildebrandt  a  bien  prétendu  que  pendant  l'épidémie  cholérique 
qui  sévissait  en  1831-1832  dans  la  Galicie  et  la  Hongrie,  les  animaux 
domestiques  et  sauvages,  les  poissons  et  les  plantes  furent  malades. 
Mais  on  ne  saurait  considérer  cette  indication  comme  un  fait  d'épi- 
zootie  cholérique.  On  ne  trouve  du  reste  dans  les  auteurs  que  la 
mention  de  cas  sporadiques  développés  sur  un  poulain  et  sut  un 
chien  ^;  sur  un  tigre,  une  panthère  et  un  aigle  ^. 

1.  Voir  pour  les  autres  parties  de  ces  recherches  : 

1.  —  Archives  de  physiologie  :  a.  Examen  et  distribution  du  bacille  virgule  dans 
Torganisme;  b  Cultures  pures;  c  produits  de  fermentation  et  leur  action  phy- 
siologique ; 

II.  —  Revue  dChygiène  et  de  police  sanitaire  :  a  vitalité  du  bacille  virgule  dans 
les  selles,  le  linge  contaminé,  TintesUn,  etc.;  b  sa  vitalité  dans  l'eau;  c  sa 
résistance  aux  agents  désinfectants. 

2.  Les  récentes  expériences  de  M.  Koch  ont  confirmé  les  nôtres  en  les  éten- 
dant. 

3.  Boaley,  Soc,  méd,  des  hôp.,  12  septembre  1873. 

4.  Semmer  à  Dorpat; 

5.  Â  Madrid,  cités  in  Lépine,  Gaz,  méd,,  1873,  p.  650. 

Rev.  db  méd.,  tome  y.  —  JUIN  1885.  29 
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Nous  avons  fait  nous-mêmes  Tautopsie  d'un  chien  havanais  mort 
après  avoir  ingéré  des  matières  vomies  par  une  malade  cholérique. 
Il  nous  avait  été  adressé  par  M.  le  D'  Cousin.  Etait-ce  bien  du  cho- 
léra? Le  fait  est  que  les  matières  intestinales  ne  contenaient  pas  de 
bacilles  en  virgule.  M.  le  D' Foëx  a  observé  Tété  dernier  à  Marseille 
encore  un  autre  fait  semblable,  concernant  un  chien,  mais  dont  Tau- 
topsie  n'a  pas  été  faite. 

Il  y  a  lieu,  pensons-nous,  d'être  très  circonspect  sur  le  diagnostic 
de  cas  semblables.  Quoi  que  Ton  en  puisse  penser  du  reste,  et  quoi 
qu'il  puisse  résulter  de  leur  examen  plus  attentif  à  l'avenir,  il  n'en 
reste  pas  moins  établi  qu'on  n'a  jamais  démontré  l'existence  d'une 
épizootie  cholérique  coïncidant  avec  une  épidémie  de  choléra.  C'est 
ce  que  constatent  et  la  commission  de  Munich  de  1865  et  l'auteur 
d'un  travail  sur  le  sujet  (Wohûgel  *).  L'absence  de  toute  mention 
dans  les  traités  et  annales  de  la  médecine  vétérinaire  plaide  dans  le 
môme  sens. 

Nous  ne  nous  sommes  pas  Cependant  laissé  rebuter  par  ces  faits 
et  nous  nous  sommes  mis  à  l'œuvre  persuadés  que  des  résultats 
négatifs,  même  nombreux,  ne  sont  pas  probants  et  peuvent  tenir  à 
des  obstacles  physiques  ou  physiologiques  qu'il  faut  tourner. 

Nous  allons  passer  en  revue  toutes  les  expériences  qui  ont  été 
faites  et  par  nos  prédécesseurs  et  par  nous-mêmes  en  indiquant  à 
leur  place  les  hypothèses  qui  nous  ont  conduits  à  nos  derniers 
essais. 

On  sait  que  des  expériences  ont  été  faites  dès  l'apparition  du  cho- 
léra en  Europe.  Nous  trouvons  môme  indiqué  que  des  médecins 
français  se  seraient  inoculés  eux-mêmes.  «  C'est  en  toute  sécurité, 
lisons-nous,  que  les  médecins  français  ont  pu  pratiquer  cette  inocu- 
lation sur  eux-mêmes;  car  ce  n'est  point  dans  les  humeurs  circu- 
lantes ou  sécrétées  que  gît  le  virus  »  (Notices  et  documents  sur  le  cho- 
léra traduits  par  Pesdiier,  Genève,  1831).  Il  s'agit  sans  doute  d'une 
inoculation  à  la  manière  de  la  vaccine.  Nous  citons  ce  feit  pour  sa 
curiosité,  ayant  hâte  de  passer  aux  expériences  contrôlables. 

Notre  travail  se  divisera  en  deux  parties  :  l'une  comprenant  les 
expériences  faites  avec  le  sang,  lea  matières  intestinales  et  la  bile 
des  cholériques;  l'autre  les  expériences  faites  avec  les  cultures  pures 
du  baciUe  (te  Koch. 


1«  Arch.  f,  exp,  pathologie,  25  ootembre  1813,  cité  m  JLépine,  loe.  eU, 
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PREMIERE  PARTIE 

Bnals  dlrers  pniUqato  oreo  las  matières  empruntées  aux  siyets  QbplAvItpifB 
(sang,  Mie,  matières  intestinales). 


I.  EXPiKIBNGBS  ÀYIC  LK  SAVa* 

A.  Injection  de  sang  dé  cholérique  sous  la  peau  et  dans  la 
Càvité  péritonéale. 

Nanûae  ^  a  fait  cette  expérience  dëa  1836  saix«  résultats  (injection 
aous  la  peau). 

D*autre0  auteurs  apr^  lui  n'wi  pas  étâ  plus  heurew,  voici  ms 
expériences  : 

Exp.  I.  On  injecte  à  un  chien  sotis  la  peau  du  ventre  2,5  oc.  de  sang 
frais  de  cholérique  mort  en  algidité.  On  ne  note  aucun  trouble  de  la 
santé. 

E)xp.  II.  On  injecte  à  un  chien  sous  la  peau  du  ventre  du  sang  frais 
de  cholérique  (mort  en  algidité  au  sixième  jour  de  la  maladie)  battu 
dans  Teau.  L'animal  reste  un  jour  sans  manger^  seul  symptôme  d'indis- 
position. 

Exp.  III.  Même  expérience  avec  même  «ang  &  un  cochon;  même 
indisposition  d*un  jour. 

Exp.  IV.  Même  expérience  avec  sang  de  cholérique  mort  rapidement, 
sur  un  cobaye.  Reste  deux  jours  sans  manger  et  guérit  sans  autres 
symptômes. 

Exp.  V.  Injection  de  trois  seringues  de  Pravaz  de  sang  frais  de  cholé- 
rique mort  en  algidité  (chien)»  Absolument  aucun  symptômi^  mor- 
bide. 

Exp.  VI.  Injection  dans  la  cavité  péritonéale  da  chien  de  sang  frais 
de  cholérique  (algide).  L'animal  a  vomi  dans  la  nuit  après  Topération; 
a'est  rétabli  sans  autres  symptômes. 

Les  selles  de  plusieurs  de  ces  animaux  ont  été  examinées.  On  n'y  a 
pas  trouvé  de  virgules  cholériques. 

Conclusion  :  L'injection  du  sang  de  cholérique  dans  le  tissu  sous- 
eutané  et  la  cavité  péritonéale  peut  provoquer  une  indjdpositioa  pii^- 
sagëre.  Elle  ne  produit  pas  le  choléra* 

i.  Cité  in  Dictionnaire  encyclopédique  de  Deehambre,  ^U  caoMliUt  p.  Mi. 
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B.  Injection  intrâveineusélde  sang  de  cholérique, 

Magendie  a  fait  le  premier  cette  expérience  en  1832;  d'autres  Pont 

répétée  et  en  particulier  Lindsay  en  1836  *. 
Notre  confrère  de  Marseille,  M.  Livon,  l'a  faite  deux  fois.  Voici  les 

expériences  de  M.  Livon  *  : 

Exp.  I.  Dans  une  première  expérience  nous  avons  injecté,  dans  la 
veine  jugulaire  droite  d'un  lapin,  du  sang  provenant  d'un  malade  qui 
se  trouvait  dans  la  période  algide.  Le  lendemain  matin,  Tanimal  a  été 
trouvé  mort.  L'autopsie  pratiquée  a  révélé  les  faits  suivants  :  dans  le 
péricarde  existait  un  épanchement  sanguinolent.  Le  cœur  était  com- 
plètement rempli  par  un  caillot  ressemblant  à  de  la  gelée  de  groseille, 
les  veines  caves  et  Taorte  étaient  remplies  par  un  caillot  présentant  le 
même  aspect,  et  il  n'y  avait  aucune  différence  entre  Taspect  des  cail- 
lots veineux  et  des  caillots  artériels.  Le  sang  avait  une  réaction 
acide. 

Exp.  II.  Dans  un  autre  cas,  nous  avons  pratiqué  dans  la  veine  jugu- 
laire droite  d'un  lapin  une  injection  de  sang  recueilli  sur  un  cadavre 
de  cholérique.  L'animal  a  été  trouvé  mort  le  lendemain  matin.  L'au- 
topsie a  révélé  les  faits  suivants  :  épanchement  citrin  dans  le  péri- 
carde, caillot  noirâtre  dans  le  cœur  droit.  Les  artères  contiennent  du 
sang.  Il  existe  une  injection  très  marquée  du  péritoine  et  du  mésen- 
tère. Le  liquide  péritonéal  est  poisseux  et  filant.  Les  reins  sont 
injectés,  les  poumons  sont  exsangues.  Les  plaques  de  Peyer  sont  très 
saillantes;  il  existe  une  desquamation  épithéliale  très  marquée  dans 
l'intestin.  La  vessie  ne  contient  presque  pas  d'urine. 

Voici  nos  expériences  : 

Exp.  I.  Injection  de  3 ,  5  ce.  du  sang  de  choléra  foudroyant ,' 
recueilli  après  la  mort  dans  un  flacon  stérilisé,  et  injecté  deux  heures 
après.  Le  chien  est  tôt  après  très  abattu,  il  frissonne;  le  lendemain  et 
le  surlendemain,  même  état;  il  est  trouvé  mort  après  trois  jours 
écoulés.  Autopsie  :  Sang  du  cœur  noir;  ne  contient  que  quelques  gru- 
meaux de  couleur  foncée,  pas  de  caillots  fibrineux  ;  estomac  et  portion 
supérieure  de  l'intestin  grêle  contiennent  du  sang  en  abondance. 

Exp.  II.  Jeune  cochon  du  poids  d'environ  40  à  50  kilos.  Injection 
dans  une  veine  abdominale  de  7  cmc.  de  sang  de  cholérique  mort 
après  quelques  heures  de  maladie.  L'animal  est  tôt  après  très  abattu; 
les  pieds,  le  museau,  les  oreilles  sont  cyanoses  et  froids  au  toucher. 
On  le  trouve  entièrement  rétabli  le  lendemain. 

Exp.  III.  Petit  chien.  Injection  dans  la  veine  crurale  d'une  seringue 
Pravaz  de  sang  de  choléra,  cas  rapide.  Paraît  abattu,  puis  guérit  après 
un  peu  plus  de  vingt-quatre  heures. 

1.  Cité  in  Dict.  de  Dechambre.  act.  CHOLÉRAf  p.  801. 

2.  Marseille  médical  1884,  p.  536. 
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Conclusion  :  L'injection  du  sang  de  cholérique  dans  les  veines 
en  assez  grande  quantité  produit  la  cyanose,  Talgidité  et  même  la 
mort  S'agit-il  ici  d'un  empoisonnement  ou  d'une  infection  parasi- 
taire, c'est-à-dire  d'un  vrai  choléra  transmissible  à  d'autres  animaux? 
Nous  inclinons  vers  la  première  hypothèse  :  l'apparition  presque 
immédiate  des  accidents  et  leur  prompte  cessation,  la  mort  si  rapide 
dans  les  expériences  de  Livon  sont  bien  plutôt  le  propre  des  empoi- 
sonnements. Une  infection  parasitaire,  dût-elle  môme  son  effet  à  la 
sécrétion  d'un  poison,  ne  saurait  agir  d'emblée,  mais  seulement  après 
un  certain  laps  de  temps.  Dans  notre  première  expérience,  la  mort 
n'a  lieu  cependant  qu'après  trois  jours  pleins. 

II.  Expériences  avec  le  contenu  intestinal  des  cholériques. 

A.  Injection  sous-cutanée. 

Cette  expérience  a  été  répétée  par  beaucoup  d'auteurs  (Guttmann 
1862,  Snellen  et  Miller  *  1867,  etc.).  Elle  a  donné  la  mort  quand  l'in- 
jection a  été  très  abondante,  mais  n'a  jamais  produit  les  symptômes 
ni  les  lésions  du  choléra. 

Nos  expériences  sont  les  suivantes  : 

Exp.  I.  Chien.  Injection  sous  la  peau  du  ventre  de  6  ce.  de  purée 
intestinale  blanche  d'un  cholérique  mort  en  arrivant  à  l'hôpital. 
L'animal  est  très  abattu  le  lendemain  et  les  jours  suivants,  meurt 
après  cinq  jours  écoulés;  pas  dé  symptômes  cholériformes ;  pas  de 
lésions  à  l'autopsie.  Dans  le  sang  du  cœur  était  une  grosse  bactérie 
incurvée. 

Exp.  il  Chien.  Injection  sous-cutanée  du  contenu  intestinal  du  même 
cholérique  en  même  quantité,  filtré.  Un  peu  de  fatigue  et  d'abattement 
le  lendemain,  tremblement  fibrillaire,  oreilles  froides  au  toucher.  Pas 
de  bactéries  dans  le  sang.  Guérison  dès  le  surlendemain. 

Exp.  III.  Chien.  Injection  sous-outanée  de  150  gr.  de  contenu  intes- 
tinal du  même  cholérique,  bouilli  et  filtré.  Pas  de  symptômes. 

Discussion  :  L'injection  sous-cutanée  du  contenu  intestinal  des 
cholériques  ne  produit  pas  le  choléra.  L'animal  mort  paraît  avoir 
succombé  à  de  la  septicémie. 

B.  Injection  intra-veineuse. 

Exp.  Chien.  Injection  de  3  ce.  de  matière  intestinale  fraîche.  L'animal 
est  le  lendemain  abattu,  chaud;  son  sang  foisonne  de  bactéries  de  toutes 
sortes  avec  très  peu  de  virgules.  Mort  le  lendemain. 

1.  Dici,  Dechambre,  loc.  cit. 
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Mort  évidemment  par  septicémie. 

Les  etpérieûcei  analogues  qui  ont  été  ftdtes  antérieurement,  et  en 
particulier  ceHes  de  Ch.  Legros  et  de  L.  Croujon  ^  (1867)^  n*ont  pas 
doûné  de  résultats  plus  favorables. 

C.  înjection  dans  la  trachée. 

Les  expériences  Cutes  par  Legros  et  Gtoujoa  n'ont  provoqué  que 
des  accidents  douteux.  Noua  n'avons  pas  répété  cette  expérience» 

Di  If^mtioH  dên$  le  tube  digesUf. 

A.  Expériênc&B  fnxt  té  chten,  le  cochon,  le  chat,  le  raL 

a.  Introduction  dans  l'estomac 
De  nombreux  expérimentateurs  ont  fait  ingérer  des  déjections  de 
cholériques  aux  animaux,  la  plupart  sans  résultat,  ainsi  Guyon  à 
Varsovie  dès  1831.  Quelques-uns  ont  vu  des  animaux  succomber, 
ainsi  Legros  et  Goujon,  1867»  après  ingestion  de  quantités  énormes. 
Dewalque  ^  a  fait  avaler  des  déjections  à  deux  chiens;  Fun  d^eux  «st 
mort  avec  tous  las  symptômes  du  choléra  (1866).  Crocq  %  sur  s^ 
chiens  ainsi  nourris,  en  a  vu  mourir  trois  (1866).  Tout  récemment 
encore,  Richard  %  médecin  aux  Indes^  après  des  essais  infructueux 
sur  des  chiens,  a  essayé  sur  des  cochons  qu'il  a  vu  mourir  avec  des 
crampes  après  un  intervalle  variant  entre  15  minutes  et  î  heures  et 
demie.  Les  matières  intestinales  de  Tanimal  mort,  administrées  à  un 
autre  cochon,  sont  restées  sans  elîet. 

À  toutes  ces  expériences,  il  manque  la  preuve  de  la  réinoculation. 
La  mort  peut  être  due  à  cette  ptomalne  très  toxique  dont  la  préarace 
a  été  signalée  dans  les  matières  intestinales  des  cholériques  par 
Gabriel  Pouchet  et  par  Villers,  ou  à  quelque  autre  poison  de  ce 
genre.  C'est  aussi  Topinion  du  D'  Koch,  à  propos  de  l'observation  de 
Richard.  Cet  auteur  fait  remarquer  avec  raison  que  la  mort  surve-- 
nant  après  un  temps  très  court,  plaide  à  elle  seule  en  faveur  d*an 
empoisonnement 

Il  faut  accorder  une  place  spéciale  aux  expériences  de  Thiersch  ^ 
(1854.)  à  Munich,  dans  lesquelles  il  ne  saurait  être  question  d'empei- 
sonnementv  vu  la  petite  quantité  des  matières  ingérées^  Cet  «uAèur 
donne  à  des  souris,  mêlés  à  leur  nourriture,  de  petits  morceaux  de 
papier  à  filtrer  trempés  dans  le  liquide  intestinal,  puis  desséchés.  Le 

2.  Acad.  de  Belgique,  27  sept.  1S84,  Semaine  méd.,  p.  390. 

3.  Cité  m  Koch  Conferenz.  Berl.  KHn.  Wochenschrift,  1884,  n—  31  et  saiv. 

4.  Voir  la  partie  de  dod  recherches  pu1;>llée8  dans  les  Archivée  de  physiotogie, 

5.  Comptes  rendtis  Acad.  sc.y  t.  LXI,  p.  1033,  et  t.  LXIII,  p.  992  (cité  in  Did. 
Dechambre,  loc,  cit,). 
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papier  était  tantôt  imbibé  du  liquide  frais,  tantôt  de  liquide  rejeté 
depuis  six  jours  et  conservé  à  la  température  de  dir  degrés.  104  sou- 
ris ont  été  soumises  à  l'expérience.  Celles  qui  ont  avalé  le  papier 
imprégné  de  déjections  fraîches  n'ont  offert  aucun  symptôme  mor- 
bide. Sur  les  34  qui  avaient  avalé  des  déjections  anciennes  de  trois 
à  neuf  jours,  30  devinrent  malades  et  moururent.  On  ne  dit  pas  s'il 
y  a  eu  réinoculation  avec  les  déjections  des  souris.  M.  Koch  a  répété 
très  exactement  cette  expérience;. ses  souris  à  lui  sont  demeurées  en 
parfaite  santé. 

Nos  expériences  : 

Exp.  I.  Quatre  cochons  avalent  gloutonnement  le  plein  baquet  qui 
représente  le  contenu  intestinal  d'un  cholérique  mort  en  algiditéi 
Aucun  symptôme  morbide  ne  se  manifeste. 

Exp.  II.  Deux  des  cochons  précédents  mangent  des  portions  de  Tin- 
testln  grêle  d'une  femme  morte  en  algidité.  Aucun  symptôme. 

Exp.  III.  Deux  jeunes  chats  mangent  une  pâtée  additionnée  de  con- 
tenu intestinal  vieux  de  six  jours  (encore  riche  en  virgules).  Pas  de 
symptôme. 

Bxp.  IV.  Ingestion  après  jeûne  prolongé.  Un  chien  fait,  après  un 
jeûne  de  dix-huit  heures,  un  oopieux  repas  fait  de  pain  et  de  viande 
coupés  et  mêlés  à  un  baquet  de  matières  cholériques  vomies  trois 
heures  avant  Tingestion  et  additionnées  de  dix  gouttes  de  matières 
fécales  riches  en  virgules.  —  Le  soir,  a  vomi,  tremble.  Le  lendemain 
rétabli,  le  surlendemain  pas  de  symptômes  ;  au  quatrième  jour,  selKc 
diarrhéique  qui  ne  dure  qu'un  jour  (elle  ne  contient  que  des  baeilles- 
inounm  douteux). 

M.  Koch  ayant  établi,  et  nous-méme  ayant  vérifié  que  les  Tirgnlee 
succombent  rapidement  dans  les  liquides  acides,  et  en  particulier 
dans  le  suc  gastrique,  nous  avons  alcalinisé  les  liquides. 

Exp.  V.  Trois  chiens  reçoivent  une  pâtée  alcalinisée  par  du  bicar- 
bonate de  soude,  et  remuée  dix-sept  heures  avant  le  repas  avec  un  . 
bâton  plongé  dans  des  selles  cholériques  (riches  en  virgules)  L'un 
d'eux  a  un  peu  de  diarrhée  dès  le  premier  jour  (Favait-il  auparavant?). 
—  Un  autre  est  un  peu  indisposé  le  cinquième  jour  :  de  hargneux  et 
aboyeur,  il  devient  apathique,  tremblement  ûbriilaire,  pois  mouve- 
ments convnl^fs  de  la  nuque  et  des  extrénutés.  Cet  état  a  disparu  let 
lendemain.  Lé  troisième  enfin  présente  de  la  diarrhée  à  pairtir  du  oia- 
quième  jour;  on  le  tue  au  huitième;  il  ne  présente  aucune  lésion»  et  on 
ne  trouve  pas  de  virgules  cholériques,  pas  plus,  du  reste^  que  dans 
les  autres. 
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Exp.  y I.  Trois  chiens  sont  nourris  avec  pâtée  alcalinisée  après  jeûne 
de  dix-huit  heures,  La  pâtée  est  remuée  avec  une  baguette  qui  a 
touché  la  surface  de  selles  cholériques.  Aucun  symptôme. 

Exp.  VII.  Addition  d* huile  de  croton.  Deux  cochons  mangent  avide- 
ment les  pleines  matières  intestinales  d'un  cas  de  choléra  foudroyant.  Le 
lendemain,  pâtée  avec  matières  intestinales  riches  en  virgules,  et  addi- 
tion pour  chacun  de  cinq  gouttes  d'huile  de  croton.  Au  troisième  jour, 
dix  gouttes  de  croton  à  chacun;  forte  diarrhée.  Aucun  trouble  de  Tap- 
petit  ni  vomissement,  ni  crampes,  ni  cyanose,  etc. 

Exp.  VIII.  Diarrhée  artificielle  avant  Vingestion.  Un  cochon  qui  a 
reçu  la  veille  trois  gouttes  d'huile  de  croton  mange  du  contenu  intes- 
tinal du  même  cadavre.  Le  lendemain,  nouvelle  pâtée  de  matière  intes- 
tinale riche  en  virgules,  additionnée  de  trois  gouttes  de  croton  ;  le  qua- 
trième jour,  20  gouttes  de  croton  le  matin  et  20  gouttes  le  soir;  le 
cinquième  jour,  de  même  ;  le  sixième  50  gouttes  le  matin,  45  gouttes 
le  soir.  L'animal  qui  n'a  cessé  de  manger  avidement  et  ne  parait  pas 
autrement  incommodé  de  sa  diarrhée,  qui  est  atroce,  absorbe  une 
grosse  quantité  de  contenu  intestinal  d'un  cadavre  cholérique  (cas 
rapide).  Point  de  symptômes,  que  la  diarrhée  qui  finit  par  cesser  d'elle- 
même. 

C'est  dans  cette  expérience  et  dans  la  précédente  que,  trouvant  cons- 
tamment des  virgules  dans  les  selles,  nous  avons  fini  par  constater 
qu'il  s'agissait  du  faux  bacille  en  virgule  qui  ne  foisonne  pas  dans  le 
linge  humide  et  produit  des  colonies  dont  nous  avons  donné  ailleurs  le 
diagnostic.  C'est  à  cette  occasion  aussi  que  nous  avons  vu  souvent  se 
présenter  dans  les  selles  de  cochon  une  virgule  plus  petite  et  surtout 
plus  ténue  et  plus  incurvée  que  la  virgule  cholérique.  Nous  n'en  avons 
pas  poursuivi  la  culture,  non  plus  que  celle  d*un  organisme  assez  sem- 
blable se  développant  sur  la  muqueuse  intestinale  de  chien  préalable- 
ment lavée  et  exposée  en  chambre  humide.  La  différence  d'avec  la 
virgule  est  assez  grande  au  seul  aspect  microscopique  pour  empêcher 
toute  confusion. 

Conclusion  :  L'introduction  dans  l'estomac  de  matières  intesti- 
nales des  cholériques  n'a  pas  produit  le  choléra  alors  même  que  nous 
avons  fait  jeûner  l'animal,  rendu  alcalines  les  matières  introduites 
ou  provoqué  artificiellement  de  Tentérite. 

b.  Dans  Finteslin. 

Exp.  I.  Chien  de  salon.  Mise  à  nu  d'une  anse  d'intestin  grêle.  Injec- 
tion dans  cette  anse  de  matière  intestinale  de  cholérique  riche  en  vir- 
gules. Le  chien  guérit  sans  symptômes. 

Même  expérience  sur  un  second  chien,  avec  des  matières  diluées. 
Quelques  vomissements  le  soir;  le  surlendemain,  un  peu  de  diarrhée 
(pas  de  virgules)  ne  durant  qu'un  jour,  et  suivie  de  guérison. 
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Exp.  IL  Chien.  On  fait  une  fistule  intestinale  sur  une  anse  d'intestin 
^èle.  Injection  de  matières  de  cholériques  riches  en  virgules.  On 
injecte  en  même  temps  de  Vair  en  abondance,  dans  la  pensée  de  favo- 
riser la  végétation  bactérienne.  Quelques  vomissements  au  troisième 
jour.  Pas  de  virgules  dans  les  selles  ni  le  lendemain,  ni  le  surlende- 
main. Au  quatrième  jour,  le  chien  étant  entièrement  rétabli,  nouvelle 
injection  de  matières  fécales  riches  en  virgules,  suivie  après  deux 
heures,  d'une  abondante  injection  d*eau  additionnée  de  deux  gouttes 
d'huile  de  croton.  L*animal  ne  mange  pas  durant  trois  jours,  diarrhée 
aqueuse  sans  virgules.  Pas  de  symptômes  cholériques.  On  sacrifie 
l'animal  au  sixième  jour;  pas  de  lésions  choléri formes. 

Exp.  III.  Rat.  Injection  dans  le  duodénum  de  V,  seringue  Pravaz  de 
contenu  intestinal  de  cholérique.  Guérison  rapide  et  sans  symptôme 
morbide. 

Même  expérience  sur  un  chien  ;  vomissements  le  lendemain  (pas  de 
virgules),  guérison  rapide. 

Exp.  IV.  Injection  dans  le  duodénum  après  ligature  du  cholédoque. 
Cette  expérience  a  été  inspirée  par  l'idée  que  l'absence  de  bile  dans  les 
selles  de  cholériques  pouvait  favoriser  la  végétation  du  bacille  virgule, 
idée  qui  ne  s'est  pas  trouvée  vérifiée  par  la  suite. 

Nous  nous  étions,  du  reste,  assurés  préalablement  que  la  seule  liga- 
ture du  cholédoque  ne  provoque  pas  le  développement  de  la  virgule, 
suivant  une  hypothèse  qui  a  eu  cours  et  qui  voulait  voir  dans  la  fer- 
mentation virgulienne  une  conséquence  de  la  maladie. 

Exp.  Un  chien  est  opéré  de  ligature  du  cholédoque  (procédé  clas- 
sique). Il  reçoit  en  outre  une  injection  de  matière  intestinale  de  cholé- 
rique. Ce  chien  meurt  après  vingt  heures.  L'intestin  grêle  est  trouvé 
gorgé  de  purée  d'un  blanc-rosé  juqu'à  0  m.  60  de  la  valvule  iléo-cécale, 
soit  sur  une  longueur  de  prcs'^de  deux  mètres..  Cette  purée  a  donné  des 
virgules  à  foison. 

Conclusion  :  Jusqulci  nous  n'avions  jamais  obtenu  dans  nos 
expériences  la  reproduction  du  bacille  virgule.  Dans  la  dernière 
expérience  :  injection  précédée  de  ligature  du  cholédoque,  ce  résultat 
est  acquis  pour  la  première  fois.  Nous  aurons  à  revenir  sur  cette 
expérience  dans  la  deuxième  partie,  où  des  faits  plus  nombreux  seront 
à  notre  disposition. 

c.  Dans  le  cholédoque. 
Exp.  V.  Injection  dans  le  cholédoque  *  de  cinq  chiens,  d'une  parcelle 

i.  L'injection  se  fait  obliquement  en  pénétrant  d'abord  sou8  la  séreuse  intesti- 
nale pour  éviter  Tissue  ultérieure  de  bile  dans  la  cavité  péritonéale.  Pour  la 
recherche  du  conduit  biliaire,  nous  renvoyons  à  tous  les  traités  de  physiologie, 
et  en  particulier  au  petit  manuel  opératoire  de  notre  confrère  et  collègue,  le 
D'  Livon. 
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du  contenu  intestinstl  au  deuxième  jour  d'un,  homme  joiort  du  choléra 
foudroyant;  eette  parcelle  est  diluée  dans  une  seringue  d'eau  distiUéai 
—  Un  premier  chien  meurt  dans  la  nuit.  —  Le  second  meurt  après 
seize  heures  :  la  vésicule  biliaire  est  dilatée»  la  vessie  vida.  Le  foie 
présente  des  plaques  blanches,  comme  anémiques,  où  Les  lobules  sont 
ou  bien  plus  apparents  par  un  reste  d'injection  interlobulaire,  ou  bien 
confondus.  L'intestin  grêle  est  plein,  dans  toute  la  moitié  supérieure^ 
de  purée  blanche.  Virgules  dans  le  cholédoque.  —  Le  troMième  chien 
est  pris  le  matin  du  troisième  jour  des  accidente  suivants  :  selle  abon- 
dante molle;  il  semble  inquiet,  se  tient  mal  sur  ses  jambes,  titube,  puis 
s'affaisse;  respiration  fréqu^tte,  profonde;  température  rectale,  34o,6, 
Elxtrémités  froides,  muqueuse  buccale  anémiée.  A  onze  heures^  temp. 
rectale^  32*,5,  conserve  apparemment  toute  son  intelligence.  Parfois 
des  mouvements  des  membres  qui  simulent  des  crampes.  Mort  à  midi. 
Autopsie  :  Intestin  plein  jusqu'au  rectum  de  liquide  purée  de  riz; 
vésicule  biliaire  pleine  de  liquide  brun  foncé.  Sang  noir,  liquide,  pas 
de  caillots  fibrineux  dans  le  cœur.  —  Le  quatrième  chien  meurt  au 
neuvième  jour.  Péritonite.  —  Le  cadavre  du  cinquième,  qui  s'est  échappé, 
est  retrouvé  plus  tard,  rongé  des  vers. 

Discussion  :  L'injection  de  matière  intestinale  de  cholérique  dans 
le  cholédoque  a  produit  sur  le  deuxième  chien  des  lésions  cholérifor- 
mes,  et  sur  le  troisième  on  a  observé  en  outre  des  symptômes  cholé- 
riformes.  L'inoculation  après  ligature  du  cholédoque  a  donné  une 
belle  culture  des  bacilles  de  Koch, 

B.  Elxpériences  sur  le  cobaye. 

a.  Injection  dans  le  duodénnm. 

Exp.  Un  cobaye  jeune  reçoit  dans  le  duodénum  du  contenu  intestinal 
de  cholérique  (cas  foudroyant).  Tempér.  rectale  une  heure  avant  la  mort 
au-dessous  de  24«,  mort  après  seize  heures.  Intestin  grêle  gorgé  de 
liquide  en  partie  blanc,  en  partie  verdâtre.  Trois  plaques  de  Peyer 
très  apparentes  :  une  au-dessus  de  la  valvule,  deux  plus  haut.  Virgules. 

Exp.  Même  expérience  avec  le  contenu  intestinal  d'un  autre  cholé- 
rique mort  dans  les  mêmes  conditions.  Mort  du  cobaye  après  28  heures. 
Purée  blanche  dans  la  moitié  supérieure  de  l'intestin  grêle. 

Exp.  Même  expérience  sur  deux  cobayes  avec  des  matières  de  même 
nature,  délayées  dans  l'eau.  Guériaon  sans  symptômes. 

Bxp^  Même  expérience.  L'animal  mange,  se  porte  bien  apparemment, 
lorsqu'après  trois  fois  vingt-quatre  heures  écoulées  il  est  pris  de  cram- 
pes^ diarrhée  (aveo  virgules),  température  rectale  33%  mort  après  une 
heure  et  quart  de  ees  S3rmptômes.  Température,  34*,  n'augmente  pas 
après  la  mort.  Purée  légèrement  jaunâtre  sur  toute  la  longueur  de 
l'intestin  grêle.  Virgules. 
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EkP.  Blême  expérienoe  sur  deux  cobayes.  L'un  est  trouyé  mort  le  len« 
demain.  Par4e  oarâotéristique  jusqu'au  milieu  de  l'intestin  grêle,  ves- 
sie vide,  vésioule  biliaire  paiement  vide.  L'autre  cobaye  guérit  sans 
symptômes. 

Conclusion  :  Dans  4  cas,  sur  7,  les  cobayes  sont  morts.  On  a 
observé  les  symptômes  du  choléra  et  ses  lésions.  La  quantité  de 
matière  introduite  a  été  de  quelques  gouttes. 

Des  inoculations  pratiqua  dans  Tintestin  grêle  près  du  ccBCum  et 
au-dessous  sont  restées  sans  résultat.  Ou  bien  les  animaux  ont  guéri 
ou  bien  ils  sont  morts  sans  présenter  les  symptômes  ni  les  lésions 
de  choléra.  Nous  avons  eu  soin  de  ne  faire  l'opération  qu'après  un 
jeûne  d'au  moins  douze  heures. 

6.  InjectioD  dans  l'estomac 

Exp.  Quatre  cobayes  jeunes  reçoivent  chacun  avec  la  sonde  dans  l'es- 
tomac une  astee  grande  quantité  (6  centimètres  cubes  et  plus)  de  purée 
intestinale  d'ua  cas  de  choléra  foudroyant.  —  Un  de  ces  animaux  est 
trouvé  mort  dix  heures  après.  L'autopsie  ne  révèle  pas  les  lésions  carac- 
téristiques. —  Un  second,  mort  après  vingt-huit  heures,  ne  présente 
pas  de  résultats  plus  caractéristiques.  —  Le  troisième  présente  au 
deuxième  jour  des  crampes  dans  les  membres  et  dans  les  muscles  abdo- 
minaux, et  meurt  deux  heures  après  l'apparition  des  premiers  symp- 
tômes. La  portion  supérieure  de  l'intestin  grêle  est  remplie  de  purée 
blanche  qui  foisonne  de  bacilles  virgules  après  vingt-quatre  .heures 
d'exposition  en  chambre  humide.  —  Enfin  le  quatrième  qui  ne  présente 
que  de  la  diarrhée  au  deuxième  jour  (avec  virgules),  est  trouvé  mort  le 
troisième  jour  au  matin.  La  portion  supérieure  de  Fintestin  grêle  est 
remplie  de  purée  blanche. 

Exp.  Deux  cobayes  reçoivent  avec  la  sonde  dans  Testomac  une  serin- 
gue (5  ce.)  de  selle  riziforme.  Le  premier  est  trouvé  mort  le  matin  du 
quatrième  jour;  le  second  qui,  le  quatrième  joiur  encore,  mangeait  de 
bon  appétit,  présentait  cependant  de  la  diarrhée  riche  en  virgules  ;  il  est 
trouvé  mort  au  matin  du  cin<iuième  jour. 

Exp.  Même  expérience  sur  un  oobt^e.  Le  troisième  jour  apparaît  de 
la  diarrhée,  le  quatrième  jour,  au  matin,  se  joint  à  la  diarrhée  de  la 
contracture  dans  les.  membres,  une  o<mtracture  tenace  à  la  nuque  qui 
lui  tourne  la  tète  à  droite,  la  mort  suit  peu  après  en  algidité.  A 
l*autDpsle,  on  a  noté  :  réplétioa  de  la  vésicule  biliaire,  vacuité  de 
la  vessie,  contenu  dtarrli^ue  jusque  dans  la  portion  grêle  du  gros 
intestin  où  ne  se  trouv^ant.généraleniait  que  des  crottes  moulées. 

Exp.  Un  cobaye  a  reçu  dan»  l'estomac  du  contenu  intestinal  dHm 
cobaye  mort  après  injection  de  selle  cholérique  dans  le  duodénum.  Il 
présente  de  la  diarrhée  dès  le  troisième  jour,  et  durant  plusieurs  jours, 
avec  présence  de  virgules,  mais  sans  autres  symptômes. 
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Conclusion  :  Par  rintroduction  des  matières  intestinales  des  cho- 
lériques dans  Testomac^  nous  n'avions  réussi  à  produire  des  accidents 
cholériformes  ni  sur  le  chien,  ni  sur  le  cochon  ;  sur  le  cobaye  au 
contraire  les  effets  sont  très  différents;  ils  meurent  rapidement  (et 
sans  doute  alors  d'empoisonnement)  ou  bien  la  mort  survient  du 
troisième  au  quatrième  jour  après  diarrhée,  contracture,  algidité.  Les 
lésions  sont  celles  du  choléra.  L'expérience  de  la  réinoculation  est 
incomplète.  Des  quantités  relativement  très  grandes  de  matière  ont 
été  employées,  et  les  animaux  étaient  de  petite  taille,  mais  l'hypo- 
thèse d'une  mort  par  simple  empoisonnement  doit  être  écartée  pour 
tous  les  cas  où  les  accidents  surviennent  après  une  période  d'incuba- 
tion de  deux  à  trois  jours. 

III.  Expériences  d'inoculation  avec  la  bile  des  cholériques. 

La  bile  des  cholériques  présente,  on  le  sait,  des  altérations  frap- 
pantes. Abondante  en  général,  elle  est  épaisse  et  noire  au  début, 
décolorée  dans  les  cas  de  mort  tardive.  Des  bacilles  virgules  y  ont  été 
trouvés  dans  plusieurs  cas. 

Exp.  I.  Injection,  dans  le  cholédoque  de  quatre  chiens,  de  bile 
fraîche  prise  par  aspiration  avec  la  seringue  de  Pravas  dans  la  vésicule 
biliaire  d'un  cadavre  cholérique  mort  en  algidité.  —  Un  premier  chien 
meurt  après  vingt-quatre  heures  avec  température  rectale  =  28».  Une 
certaine  quantité  de  sérosité  sanguinolente  est  trouvée  dans  le  péri- 
toine. Purée  blanche  dans  l'intestin  grêle  sur  une  longueur  de  0  m.  50 
à  partir  du  duodénum.  Vésicule  biliaire  gorgée  de  bile  foncée. 

Après  deux  jours  d'exposition  en  chambre  humide,  la  vésicule,  le 
cholédoque,  Tintestin  présentent  une  belle  culture  de  virgules  avec 
odeur  caractéristique.  —  Le  second  chien  meurt  trois  heures  plus  tard  ; 
temp.  =  32».  Dans  le  péritoine,  un  peu  de  sang.  Vésicule  biliaire  gorgée; 
purée  blanche  jusque  près  de  la  valvule  iléooœcale.  —  Le  troisième 
meurt  au  matin  du  troisième  jour  ;  température,  deux  heures  avant  la 
mort  =  24*.  remonte  un  peu  après  la  mort.  Liquide  purulent  dans  le 
péritoine.  Vésicule  biliaire  engorgée.  Intestin  grêle  plein  de  sérosité  bi- 
lieuse; desquamation  épithéliale  jusque  un  peu  au-dessus  du  cœcum  en 
un  point  nettement  délimité.  Le  chien  a  vomi  quelques  instants  avant  la 
mort  de  cette  même  sérosité.  —  Culture  presque  pure  de  virgules  après 
vingt-quatre  heures  à  la  surface  de  Tintestin.  —  Le  quatrième  chien 
paraît  rétabli,  mange,  le  second  et  le  troisième  jour.  Le  quatrième  jour 
il  est  pris  de  vomissements,  température  rectale  =  37»;  on  le  trouve 
mort  dans  la  journée.  Autopsie  :  un  peu  de  liquide  purulent  et  bilieux 
dans  la  cavité  péritonéale,  vésicule  biliaire  pleine,  vessie  absolument 
vide.  Intestin  grêle  rempli  dans  toute  sa  longueur  de  purée  blanche. 
Légère  injection  de  la  valvule  iléocœcale.  Virgules  douteuses. 
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Exp.  IL  Même  expérience  avec  de  la  bile  d*un  cadavre  cholérique  ne 
contenant  pas  de  bacilles  virgules  même  après  exposition  à  Tair  humide, 
bile  provenant  égidement  du  reste  d'un  cas  foudroyant  et  présentant 
les  mêmes  qualités  physiques.  Deux  chiens  ont  été  soumis  à  Texpé- 
rience;  tous  deux  ont  guéri  sans  présenter  de  symptômes  morbides. 

Exp.  III.  Même  expérience  avec  de  la  bile  analogue  riche  en  virgules 
et  qui  a  tué  deux  cobayes  par  injection  duodénale.  Cette  fois  le  liquide 
a  été  stérilisé  par  la  chaleur.  Trois  chiens  ont  été  opérés.  Ils  ont  tous 
guéri  sans  accidents. 

Exp.  IY.  Même  expérience  avec  la  bile  précédente  stérilisée,  puis 
exposée  pendant  vingt-quatre  heures  à  Fair  et  trouvée  riche  en  bacté- 
ries à  formes  de  coccus.  Trois  chiens  ainsi  traités  ont  tous  guéri  sans 
accidents. 

ExF.  V.  Injection  de  bile  cholérique  riche  en  virgules  dans  le  duo^ 
dénum  de  deux  cobayes.  Tous  deux  meurent  dans  la  nuit,  soit  en 
moins  de  vingt-quatre  heures;  ils  paraissaient  du  reste  sains  douze 
heures  après  l'opération  quand  on  les  a  vus  en  dernier  lieu.  Autopsie  : 
vésicule  pleine,  vessie  vide.  Intestin  grêle  plein  de  purée  à  peine  teintée 
de  jaune  dans  la  moitié  supérieure,  verdâtre  dans  la  moitié  inférieure, 
coecum  à  contenu  liquide,  crottes  dans  le  gros  intestin.  Mêmes  altéra- 
tions chez  tous  deux,  virgules  dans  les  matières  intestinales. 

Discussion  :  L*iDjection  de  bile  fraîche  de  cholérique  dans  le  cho- 
lédoque du  chien  a  produit,  quand  elle  contenait  des  bacilles  vir- 
gules, la  mort  après  un  ou  deux  jours.  On  a  noté  Talgidité,  Tentérite 
et  la  présence  des  virgules  ;  la  simple  injection  dans  Tampoule  duo- 
dénale a  tué  les  cobayes  après  plus  de  douze  heures  ;  ceux-ci  ont  pré- 
senté les  signes  anatomiques  du  choléra  algide. 


CONCLUSIONS  GÉNÉRALES   DB  LA  PREMIÈRE  PARTIE. 

Le  lecteur,  qui  aura  bien  voulu  suivre  cette  première  partie  de 
nos  expériences  interrompues  par  la  fin  de  l'épidémie,  aura  constaté 
que  les  symptômes  et  les  lésions  que  nous  avons  obtenus  dans  nos 
derniers  essais  présentent  avec  le  choléra  des  caractères  de  similitude 
indéniables. 

C'est,  après  une  période  d*incubation  qui  peut  aller  jusqu'à  trois 
jours  pleins  accompagnés  ou  non  de  la  cyanose  :  la  prostration,  Fal- 
gidité,  des  contractions  musculaires  spasmodiques,  et  la  mort  après 
quelques  heures.  C'est,  à  l'autopsie  :  l'entérite  (purée  épithéliale  riche 
en  virgules),  la  vacuité  de  la  vessie  urinaire,  la  réplétion  de  la  vési- 
cule biliaire  (pour  les  altérations  des  reins,  voir  Il<»  partie). 
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Nos  conclusions  sont  : 

i^  Le  cobaye  est  susoef^tible  d*être  inoculé  ^  la  voie  stomacale  et 
j^ns  sûrement  par  injection  directe  dans  Tampoide  duodénale. 

2*  Le  chien  pent  être  inoculé  par  înjactkm  dans  le  canal  cholé- 
doque. 

3*  Les  matières  d'inoculation  sont  celles,  et  celles-là  seulement, 
gui  contiennent  des  bacilles  virgules  :  matières  intestinales,  bile. 

4^  Le  sang  des  cholériques  injecté  sous  la  peau  et  dans  les  veines 
produit  des  accidents  rapides  attiîbuables  à  un  empoisonnement.  Dans 
ime  expérience  d*injection  intraveineuse  cependant  nous  avons  vu 
l'animal  mourir  après  trois  jours  de  maladie.  La  question  de  savoir 
si  le  sang  peut  être  porteur  du  contage  est  réservée. 
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TUBERCULOSE  ET  MORVE 

ÂOT0-IN0CUUTI(»I  El  BÉINOCmAIION 


Par  le  D'  GHARRIN 

Chef  do  Laboratoire  de  pathologie  et  de  thérapealiqae.  générales 
de  la  Fasulté  de  Médeéine. 


Dans  Vhistoire  d'une  maladie  infectieuse,  il  est  une  question  qui 
intéresse  au  plus  haut  point  la  pratique  tout  aussi  bien  que  la  doc- 
trine :  celle  de  savoir  si  la  maladie  que  Ton  a  en  vue  est  auto-inocu- 
lable, si  elle  est  réinoculable,  si  elle  récidive.  Les  légitimes  espé- 
rances qu'ont  fait  naître  les  découvertes  d'hier  relatives  aux  vacci- 
nations rendent  plus  pressante  encore  la  solution  de  ce  problème. 

Etant  donné  que  l'on  recherche  aujourd'hui  les  vaccins  ^  dans 
une  maladie  de  môme  espèce,  mais  atténuée,  il  n'est  pas  indiffîrent 
de  savoir  si  on  a  afEaûre  à  un  germe  qui,  en  évoluant,  modifie  le 
terrain  qui  le  porte,  de  telle  façon  qu'un  germe  identique  venant 
à  tomber  à  nouveau  sur  ce  même  terrain,  trouve  celui-ci  impropre 
à  son  développement. 

Pour  la  syphilis,  la  chose  est  depuis  longtemps  jugée  :  la  syphilis, 
sauf  peut-être  exception,  ne  s'inocule  pas  à  Thomme  en  puissance 
de  syphiUs.  Pour  la  morve  (et  nous  parlons  de  morve  humaine 
identique  d'ailleurs  à  celle  du  solipède),  personne,  à  notre  connais- 
sance, avant  les  recherches  faites  au  labosatoii*e  de  M.  le  pi-ofessenr 
Bouchard,  n'avait  étudié  la  question. 

Pour  la  tuberculose^  le  problème  est  posé,  mais  non  résolu  \  Nous 
l'avons  abordé  sur  les  conseils  de  notre  maître,  M.  le  prof  Bouchard. 

On  a  invoqué  pour  faire  la  lumière  sur  cette  question  des  preuves 

1.  La  variole  et  la  vaccine  sont  en  dehors  de  cette  catégorie;  et  encore  la  ques- 
tion de  différence  n'est-elLe  pas  tranchée  pour  tous  les  auteurs. 

2.  Nous  avons  rapproché  ces  trois  maladies  générales  qui  sont  toutes  les  trois 
infectieuses,  contagieuses,  inoculables,  à  productions  nodulaires.  L'excessive 
rareté  de  la  lèpre  dans  les  services  ne  noos  a  pas  permis  de  poursuivre  av«c 
elle  notre  étude  comparée.  Encore  n'est-il  pas  d^ontré  que  la  &pre  soit  inocu- 
lable aux  animaux. 
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d'ordre  clinique.  On  a  cité  des  observations  se  rapprochant  plus  ou 
moins  des  types  suivants  :  Un  individu  présente  à  un  moment  donné 
de  son  existence  une  manifestation  locale  de  la  tuberculose  (tuber- 
cule anatomique,  arthrite  tuberculeuse,  etc.),  et  puis  dix,  quinze  ou 
vingt  ans  plus  tard,  il  devient  tuberculeux;  ou  inversement  chez  un 
tuberculeux  pulmonaire  on  voit  naître  une  tuberculose  locale. 

De  tels  faits,  et  il  serait  aisé  d'en  citer  un  bon  nombre  d'analo- 
gues, prêtent  à  plusieurs  hypothèses.  Il  se  peut  qu'il  y  ait  là  de 
simples  phénomènes  de  généralisation  tardive  ;  le  virus,  après  avoir 
sommeillé  pendant  un  temps  variable  dans  un  foyer,  a  pu  être  trans- 
porté par  continuité,  à  l'aide  des  lymphatiques  par  exemple,  jusque 
dans  un  autre  point  où  il  a  fait  explosion.  Il  se  peut  encore  que  dans 
l'intervalle  qui  sépare  l'apparition  de  la  manifestation  locale  de  l'ap- 
parition de  la  manifestation  générale,  l'individu  ait  subi  une  nou- 
velle contamination. 

Du  reste  l'homme  qui  n'a  jamais  offert,  pour  toute  marque  de  la 
tuberculose,  qu'une  lésion  absolument  localisée  et  guérie,  est-il  bien, 
ipso  facto j  tuberculisé?  est-il  tuberculisable  à  nouveaux  frais?  est-il 
justiciable  de  nouvelles  pénétrations  tuberculeuses? 

Si,  de  suite  ou  peu  de  temps  après  leur  apparition,  on  fait  l'abla- 
tion d'un  chancre  syphilitique  *  ou  d'une  ulcération  morveuse,  et  si, 
ultérieurement,  il  ne  se  développe  ni  signe  de  syphilis,  ni  signe  de 
morve,  le  porteur  de  ces  lésions  disparues  peut-il  être  réputé  syphi- 
litique ou  morveux?  L'infection  générale  a-t-elle  eu  le  temps  de  se 
laire?  Pontoppidan  aurait  réussi  quelques  auto-inoculations  dans 
les  premiers  jours  qui  suivent  l'apparition  du  chancre  '. 

Le  doute  s'élève,  les  interprétations  varient;  de  ces  faits  naissent 
des  probabilités  et  non  la  certitude. 

Pour  résoudre  cette  question  d'auto-inoculation,  entendue  comme 
en  syphilis,  il  fallait  prendre  un  tuberculeux  et  lui  inoculer  des 
produits  notoirement  tuberculeux,  puis  voir  le  résultat;  il  fallait,  en 
un  mot,  faire  ce  que  l'on  fait  pour  la  syphilis.  L'intérêt  du  dia- 
gnostic différentiel  ded  deux  chancres,  des  coutumes  depuis  long- 
temps passées  dans  les  mœurs  médicales  justifient  de  pareils  pro- 
cédés dans  le  cas  de  vérole. 

Nous  ne  nous  sommes  point  cru  permis  d'introduire  une  sem- 
blable innovation  dans  Tétude  de  la  tuberculose.  Nous  sommes  néan- 
moins convaincu  qu'au  point  de  vue  absolu,  la  chose  est  légitime; 

1.  Oq  sait  que,  dans  ces  derniers  temps,  en  Allemagne,  en  Italie  et  quelque 
peu  en  France,  on  a  cité  des  cas  dans  lesquels,  après  amputation  du  chancre, 
aucune  manifestation  n'était  apparue. 

2.  Archiv.  Derm.,  25  avril  1885. 
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par  ce  genre  d'inoculation  on  ne  s'expose  à  donner  à  un  tuberculeux 
que  ce  qu'il  a  déjà,  et  si  on  a  agi  avec  les  rigueurs  de  Tantisepsie,  la 
lésion  locale  sera  négligeable  ou  facile  à  enrayer. 

Dans  l'impossibilité  d'employer  un  tel  procédé,  et  pour  trouver  la 
solution  de  ce  problème  éminemment  pratique,  nous  avons  été  obligé 
d'aider  la  clinique  par  l'expérimentation. 

Voici,  en  deux  mots,  comment  nous  avons  agi  :  Nous  avons 
recueilli  des  produits  tuberculeux  (poumons,  crachats,,  etc.)  sur 
divers  malades,  dont  le  diagnostic  ne  pouvait  être  douteux,  nous 
avons  constaté  dans  ces  produits  la  présence  du  bacille  de  Koch, 
nous  les  avons  inoculés  à  des  cobayes  dans  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané  de  l'un  des  flancs  et  le  plus  souvent  en  môme  temps  dans  le 
péritoine.  Au  point  inoculé,  nous  avons  vu  apparaître  une  saillie, 
une  induration  qui  s'est  vidée  d'une  matière  caséeuse  blanche,  bien 
liée,  sans  odeur  putride,  puis  a  formé  ulcération. 

Dans  les  produits  et  surtout  dans  les  parois  de  l'ulcération  s'ac- 
compagnant  parfois  de  ganglions,  nous  avons,  après  des  recherches 
le  plus  souvent  très  multiples,  constaté  l'existence  de  bacilles,  et, 
quand  d'un  autre  côté,  sur  le  même  animal,  nous  avons  eu  vérifie 
l'infection  générale  par  l'amaigrissement,  la  fièvre,  le  dépérisse- 
ment, etc.,  nous  avons  fait  une  nouvelle  inoculation  sur  le  flanc 
opposé,  soit  avec  des  fragments  de  l'ulcération  première,  soit  avec 
des  produits  pris  sur  de  nouveaux  malades  tuberculeux  *. 

Qu'on  juge  des  résultats  par  les  observations  ou  expériences  qui 
vont  suivre  : 

Expér.  i.  —  On  inocule  deux  cobayes.  Le  cobaye  1  pèse  482  grammes, 
le  cobaye  2  pèse  426  grammes  (13  avril  1884). 

Les  inoculations  sont  faites  pour  chaque  cobaye  dans  le  tissu  cellulaire 
du  flanc  droit  au  moyen  des  granulations  amygdaliennes  d'une  femme 
tuberculeuse  au  S*  degré  et  couchée  au  n^  31  de  la  salle  Sainte- Mkthiide 
(service  de  M.  le  professeur  Bouchard).  Les  fragments  des  amygdales  sont 
au  préalable  lavés  à  grande  eau  afin  de  détacher  de  leurs  surfaces  les 
liquides  de  passage  provenant  des  voies  respiratoires.  Après  ce  lavage  on 
constate,  sur  des  préparations  faites  suivant  la  méthode  d'Ehrlich,  des 
bacilles  évidents,  soit  dans  les  granulations  elles-mêmes,  soit  dans  le 
liquide  purulent  contenu  dans  les  cryptes. 

22  avril  1884.  Au  point  d'inoculation,  sur  le  flanc  droit  des  deux  cobayes 
i  et  2,8'est  développé  un  abcès  à  bords  indurés.  On  examine  le  pus  de 
chacun  de  ces  abcès  qu'on  obtient  après  ouverture  par  raclage  de  la 

1.  Souvent  on  échoue,  soit  parce  que  le  cobaye  (c'est  ranimai  que  nous  avons 
choisi)  meurt  trop  vite,  avant  l'évolution  des  deux  ulcérations;  soit,  si  la  quan- 
tité inoculée  est  trop  faible,  parce  qu'on  obtient  une  simple  induration,  au  lieu 
d'un  abcès  ulcéreux,  difficile  à  réaliser. 

Rev.  de  méd.,  tome  V.  —  1885.  30 
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paroi  et  que  Ton  prépare  par  la"  méthode  d'Erhlich,  Dans  le  pus  du  co- 
baye 1,  on  découvre  deux  bacilles,  et  sept  dans  le  pua  du  cobaye  2.  On 
inocule  le  pus  du  cobaye  i  sur  le  flanc  gauche  de  ce  même  cobaye  ;  de 
même  pour  le  cobaye  2. 

25  avril.  Le  cobaye  i  meurt;  il  pèse  454  gram.;  il  a  donc  maigri  de 
28  gram.  en  treize  jours.  On  trouve  quelques  granulations  dans  ses  pou- 
mons et  une  augmentation  de  volume  de  la  rate .  On  ne  découvre  aucun 
bacille  au  second  point  inoculé. 

26  avriL  Le  cobaye  2  a  maigri  ;  il  pèse  399  gram. 

21  juin.  Le  cobaye  2  meurt.  Tuberculose  généralisée;  bacilles  nets 
et  nombreux  dans  les  poumons.  Ulcération  à  bords  indurés  sur  le  Hanc 
gauche,  au  second  point  inoculé,  et  contenant  des  bacilles  dans  la  paroi, 
sur  les  bords  de  Fulcération. 

Expérience  IL  —  Le  8  mars  1884,  on  inocule  deux  cobayes  3  et  4 
dans  le  tissu  cellulaire  du  flanc  gauche  avec  du  pus  recueilli  par  la  ponc- 
tion sur  le  vivant  et  provenant  d'un  pyopneumothorax  observé  sur  un 
malade  atteint  de  tuberculose  pulmonaire  au  troisième  degré  et  couché 
au  i><*  31  de  la  salle  Saint- Landry  (service  de  M.  le  professeur  Bouchard). 
Ce  pus  contenait  des  bacilles,  mais  en  très  petite  quantité  ;  il  fallut  faire 
douze  préparations  pour  en  découvrir. 

26  avriL  On  inocule  chacun  de  ces  deux  cobayes  sur  le  flanc  droit  avec 
des  granulations  tuberculeuses  de  poumon  humain.  Au  moment  de  l'ino- 
culation on  constate  que  tous  les  deux  sont  porteurs  d'une  ulcération  au 
premier  point  inoculé.  A  ce  jour  le  cobaye  3  pèse  360  gram.,  le  cobaye 
4  pèse  412  gram. 

15  mai  1884.  L'un  d'eux,  le  cobaye  3,  meurt.  Au  niveau  du  second 
point  inoculé  on  constate  la  présence  d'une  'petite  induration  dans 
laquelle  des  préparations  sur  les  tissus  frais  ne  font  pas  reconnaître  de 
bacilles. 

En  ouvrant  l'animal  on  voit  des  lymphatiques  gorgés  d'un  suc  louche 
partir  de  chacun  des  points  inoculés,  une  rate  volumineuse  et  des  tuber- 
cules nombreux  sur  le  foie  et  les  poumons. 

21  juin.  Le  cobaye  4  meurt.  Tuberculose  généralisée  avec  bacilles; 
ulcérations  à  sécrétion  purulente  aux  deux  points  inoculés.  Poids 
340  gram. 

La  rate  volumineuse  sert  à  inoculer  deux  autres  cobayes  qui  devien- 
nent plus  tard  tuberculeux.  Au^deuxième  point  inoculé  on  ne  trouve  pas 
de  bacilles. 

ExpéRFENCE  IIL  —  Le  12  mai  1884,  on  inocule  deux  cobayes  5  et  6  en 
leur  injectant  dans  le  péritoine  des  granulations  tuberculeuses  recueil- 
lies sur  le  poumon  du  malade  n*»  15  de  la  salle  Saint- Landry,  granulations 
que  l'on  a  broyées  avec  2  centimètres  cubes  d'eau  distillée  bouillie.  Le 
cobaye  5  pèse  360  et  le  cobaye  6  pèse  265.  On  introduit  aussi  une  certaine 
quantité  de  cette  matière  tuberculeuse  dans  le]  tissu  cellulaire  du  flanc 
droit  des  deux  animaux. 
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20  mai.  Le  oobaye  5  pèse  345  gram.  Le  cobaye  6  pèse  258  gram. 

Les  deux  cobayes  sont  inoculés  sur  le  flanc  opposé,  flanc  gauche,  avec 
des  granulations  tuberculeuses  humaines  provenant  du  n'^  12  salle  Sainte- 
Mathilde. 

26  mai.  Le  cobaye  6  meurU  Très  fines  granulations  tuberculeuses 
dans  les  poumons,  sur  le  péritoine.  Au  point  inoculé  le  20  mai,  petite 
masse  caséuse  dans  laquelle  on  ne  découvre  'pas  de  bacilles  (on  ne  lait 
que  deux  préparations).  Le  tissu  do  la  rate  broyé  avec  de  l'eau  distillée 
donne  la  tuberculose  à  deux  autres  cobayes.  Sur  le  flanc  droit  du  cobaye 
5,  ulcération  tuberculeuse. 

20  juin  1884.  Le  cobaye  5  meurt.  Rate  hypertrophiée,  couverte  de  gra- 
nulations ainsi  que  le  foie. 

Dans  le  point  inoculé  sur  le  flanc  gauche  s'est  développée  une  uleéra- 
tion  dans  les  parois  de  laquelle  on  découvre  des  bacilles  à  Taide  du  pro- 
cède d'Erhlich. 

Expérience  IV.  —  Le  26  mai  188  i,  on  inocule  les  cobayes  7  et  8  avec 
la  rate  d'un  cobaye  6  tuberculeux  mort  le  même  jour;  l'inoculation  est 
faite  à  la  fois  dans  le  péritoine  et  dans  le  tissu  cellulaire  du  flanc  gauche. 

Le  cobaye  7  pèse  510  gram.  ;  le  cobaye  8  pèse  605  gram. 

31  mai.  Le  cobaye  7  meurt  le  31  mai.  On  trouve  deux  granulations  dans 
le  mésentère. 

9  juin.  Le  cobaye  8  pèse  570  gram.  ;  sur  le  flanc  gauche,  ulcération 
tuberculeuse.  On  le  réinocule  dans  le  tissu  oellulairo  du  flanc  droit  avec 
des  granulations  tuberculeuses  du  n»  7,  de  la  salle  Saint-Joseph,  Hôtel- 
Dieu  (service  do  M.  le  professeur  G.  Sée). 

28  juin  1884.  Le  cobaye  8  meurt  :  rate  double,  granulations  dans 
le  foie;  au  second  point  inoculé  il  s'est  développé  une  ulcération  ovoïde, 
précédée  d*un  abcès.  Des  deux  ulcérations  partent  des  lymphatiques. 

On  conserve  dans  de  Talcool  absolu  les  deux  ulcérations. 

22  juillet  On  fait  des  coupes  de  chacune  d'elles,  on  traite  les  coupes 
par  le  procédé  d'Erhlich  et  sur  des  coupes  de  l'une  et  de  l'autre  on  trouve 
d'assez  nombreux  bacilles  au  milieu  d'un  tissu  composé  surtout  de  cel- 
lules embryonnaires. 

ExpèniENGE  V.  —  Le  21  juin  1884,  on  inocule  sur  le  flanc  droit  deux 
cobayes  9  et  10  avec  un  fragment  de  rate  tuberculeuse  d'un  cobaye 
tuberculeux,  au  moment  de  la  mort  de  ce  dernier. 

Le  cobaye  9  pèse  360  gram.  Le  cobaye  10  pèse  470  gram. 

5  juillet.  Les  deux  cobayes  présentent  chacun  une  ulcération  au  point 
inoculé.  On  leur  fait  sur  le  flanc  opposé,  flano  gauche,  deux  blessures  : 
!•  une  plaie  près  de  Fépaule,  intéressant  la  peau  et  qu'on  n'inocule  pas  ; 
2<>  une  deuxième  plus  en  arrière  dans  laquelle  on  introduit  des  granula- 
tions tuberculeuses. 

24  juillet.  Le  cobaye  9  meurt  :  granulations  grises  dans  les  pou- 
mons, bacilles  tuberculeux  dans  1&  chancre  du  liane  droit,  aucun  dans  la 
plaie  inoculée  du  flanc  gauche,  mais  cette  plaie  est  ulo^ease^ 
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La  plaie  du  flanc  gauche  non  inoculée  est  guérie.  La  rate  pèse  4  gram.  ; 
on  n'y  trouve  aucun  tubercule,  soit  à  la  surface,  soit  dans  la  profon- 
deur. 

En  faisant  deux  préparations  du  tissa  de  la  rate,  pris  profondément 
dans  un  point  où  on  ne  voit  pas  la  moindre  granulation,  on  constate  sur 
ces  préparations  faites  par  le  procédé  d'Erhlich  des  bacilles  rares,  mais 
incontestables. 

2^  juillet  1884.  Le  cobaye  10  a  sa  plaie  du  flanc  gauche  non  inoculée 
guérie.  On  lui  en  pratique  une  nouvelle  sur  le  flanc  droit  sans  Tinoculer. 
Il  a  des  ulcérations  aux  deux  points  inoculés,  une  sur  chaque  flanc  ;  il 
pèse  444  gram.  11  a  donc  maigri  de  26  gram. 

5  août.  Mort  du  cobaye.  Tuberculose  du  foie  et  de  la  rate.  Plaie  du 
flanc  droit  non  inoculée  en  voie  de  cicatrisation. 


Il  résulte  de  ces  expériences  :  i*»  que  3  animaux  (cobaye  2,  cobaye 
5  et  cobaye  8  des  expériences  1,  3  et  4),  manifestement  tuberculeux, 
de  par  les  signes  locaux  et  de  par  les  signes  généraux,  ont  pu  être 
dû  nouveau  inoculés  avec  succès.  —  Nous  pourrions  même,  en 
nous  autorisant  des  caractères  macroscopiques  des  deux  ulcérations, 
ajouter  à  ces  3  observations  celles  des  cobayes  3  et  4  de  Texpérience  2  ; 
la  preuve  du  bacille  faisant  ici  défaut,  nous  préférons  ne  pas  tenir 
compte  des  cas  pouvant  prêter  au  doute. 

Il  résulte  de  ces  mêmes  expériences  :  2**  que  si  dans  ces  tentatives 
d'auto-inoculation  (expérience  i,  cobayes  i  et  2)  où  de  réinoculation 
(expérience  2,  cobayes  3  et  4)  on  obtient  des  résultats  positifs  évi- 
dents, on  aboutit  aussi  à  des  résultats  négatifs;  3^  que  le  succès  peut 
être  réalisé  en  prenant  des  produits,  soit  sur  Tanimal  lui-même 
(expérience  i,  cobaye  2),  soit  sur  d'autres  terrains  tuberculeux 
(expériences  3  et  4,  cobayes  5  et  8). 

Ainsi,  on  le  voit,  la  tuberculose  paraît  se  développer  sur  un  orga- 
nisme tuberculeux.  Il  ne  se  produit  pas  là,  au  moins  dans  certains 
cas,  une  modification  de  la  constitution  créant  Timmunité  et  faisant 
naître  l'espoir  d'une  vaccination  possible,  vaccination,  comme  le 
dit  M.  Bouley,  vers  laquelle  doivent  tendre  les  recherches  relatives  à 
la  prophylaxie  des  maladies  infectieuses  ^ 

On  pourra  nous  dire  que  les  bacilles  qui  se  sont  développés  au 
second  point  inoculé  sont  venus  s'y  déposer,  apportés  par  la  circu- 
lation sanguine  ou  lymphatique  d'un  animal  déjà  tuberculeux  et 
par  conséquent  riche  en  bacilles.  On  pourra,  pour  soutenir  cette 

1.  Les  vaccins  peuvent  heureusement  s'obtenir  de  plusieurs  façons,  soit  par 
des  atténuations  in  vitro  (chaleur,  oxygène),  soit  par  des  passages  dans  des  ani- 
maux d'espèce  différente. 
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opinion,  se  baser  sur  ce  que  l'on  sait  de  l'influence  du  traumatisme 
sur  les  productions  locales  dans  les  maladies  générales.  On  pourra 
même,  dans  l'espèce,  invoquer  les  faits  de  Max  SchuUer  créant  par 
le  traumatisme  des  arthrites  tuberculeuses  chez  des  animaux  tuber- 
culeux. 

Nous  répondrons  par  l'observation  des  cobayes  9  et  10  de  l'expé- 
rience V.  Nous  avons,  sur  ces  animaux  de  même  espèce  que  ceux  des 
précédentes  expériences  et  placés  dans  les  mêmes  conditions,  créé 
de  la  même  façon  et  avec  les  mêmes  instruments  des  plaies  sous- 
outanées  sans  les  inoculer,  à  un  moment  où  les  cobayes  9  et  10 
étaient  déjà  manifestement  tuberculeux,  et  ces  secondes  plaies  ont 
guéri.  Nous  ne  prétendons  pas  qu'un  traumatisme  ne  soit  pas  capable 
chez  un  tuberculeux  de  provoquer  dans  le  point  frappé  une  manifes- 
tation locale  de  la  tuberculose,  nous  disons  simplement  que,  pour 
notre  part,  les  résultats  ont  été  négatifs.  Encore  faut-il  distinguer 
dans  les  maladies  infectieuses  entre  celles  dont  le  microbe  remplis- 
sant la  circulation  générale  (charbon,  peut  faire  irruption  partout joù 
va  le  sang,  et  celles,  dont  le  microbe  n'habitant  le  sang  que  passa- 
gèrement, en  petit  nombre,  se  trouve  localisé  en  des  foyers  déter- 
minés; la  tuberculose  fait  partie  de  ce  dernier  groupe. 

Falk  ^  a  enseigné  que  des  animaux  rendus  tuberculeux  et  guéris 
d'une  première  atteinte,  contractaient  facilement  la  tuberculose.  Il 
a  basé  cette  opinion  sur  les  expériences  suivantes  :  Falk  prend  de  la 
matière  tuberculeuse,  la  laisse  se  putréfier  et  suppose,  que,  de  la 
sorte,  le  virus  s'atténue  ;  il  l'inocule  dans  le  péritoine  de  cobayes  et 
suppose  encore  que  ces  cobayes  ont,  par  ce  procédé,  une  tubercu- 
lose atténuée  dont  ils  guérissent.  Il  leur  inocule  alors  la  tuberculose 
et  les  cobayes  meurent  tuberculeux. 

Pour  voir  dans  ces  faits  une  démonstration,  il  faudrait  prouver  : 
1®  que  la  putréfaction  atténue  le  virus,  alors  que  nombre  d'auteurs 
(Malassez,  Wigiial,  Koch,  etc.)  enseignent. que  le  bacille  résiste  long- 
temps à  la  putréfaction;  2°  que  les  cobayes  ainsi  traités  ont  une 
tuberculose  atténuée. 

En  attendant  ces  preuves,  nous  dirons  que  Falk  a  fait  une  affir- 
mation et  non  une  démonstration. 

L'opinion  que  nous  soutenons  va-t-elle  à  rencontre  de  la  clinique, 
ou  bien  au  contraire  trouve-t-elle  un  appui  dans  les  observations 
que  l'on  peut  faire  au  lit  d'un  malade  ?  Nous  pensons  que  la  clini- 
que et  la  médecine  expérimentale  sont  absolument  d'accord  sur  le 
point  que  nous  étudions. 

1.  Berliner  Klinisch  Wochenschriftf  janvier  1883. 
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Il  est  extrêmement  probable  qiie  toutes  les  ulcérations  tubercu- 
leuses de  la  trachée,  du  lai^nx,  du  pharynx,  de  la  langue  sont  dues 
à  des  auto-inoculations  produites  par  les  bacilles  contenus  dans  les 
crachats  des  malades  atteints  de  tuberculose  pulmonaire.  Ces  faits 
sont  fréquents  et  nous  pourrions  facilement  allonger  notre  travail 
en  rapportant  des  observations  de  cette  sorte.  Une  malade  que  nous 
avons  observée  en  a  présenté  un  exemple  frappant.  A  la  face  infé- 
rieure de  la  langue,  on  a  vu  se  développer  une  légère  ulcération  au 
cours  d'une  tuberculose  pulmonaire  parvenue  au  troisième  degré.  En 
raclant  à  la  surface,  on  ne  découvrit  tout  d'abord  pas  de  bacilles. 
Puis  l'ulcération  s'étendit,  devint  granuleuse  et  au  moment  de  la 
mort  elle  était  batillaire.  Il  est  même  probable,  quoique  non  certain, 
que  des  cas  de  tuberculose  intestinale  secondaire  sont  dus  à  des 
auto-inoculations  provoquées  par  des  crachats  avalés. 

A  côté  des  faits  d'auto-inoculation  et  de  réinoculation  de  tubercu- 
lose que  nous  avons  cités,  nous  placerons  des  faits  semblables  rela- 
tifs à  la  morve. 

Nous  rappellerons  que  l'origine  des  recherches  poursuivies  pen- 
dant plus  de  deux  ans  au  laboratoire  de  M.  le  professeur  Bouchard 
est  un  cas  de  morve  humaine  observé  dans  le  service  de  M.  Gaujot 
au  Val-de-Grâce,  et  dont  l'observation  a  été  publiée  par  M.  le  docteur 
Lagrange  dans  le  Progrès  médical^  1882. 

Voici  les  expériences  que  nous  citons  : 

Expérience  A.  —  Cobaye  a  inoculé  le  18  octobre  1883  avec  un  fragment 
de  nodule  pulmonaire  d'un  cheval  morveux;  Tinoculation  est  faite  sur 
le  flanc  gauche. 

"^S  octobre.  Une  ulcération  chancreuse  manifeste  existe  sur  le  flanc.  On 
fait  une  deuxième  inoculation  sur  le  flanc  droit  avec  un  morceau  de  rate 
d*un  cobaye  inoculé  également  le  18  octobre  1883,  à  Talde  du  même 
nodule  pulmonaire  et  mort  de  morve  aiguë  en  dix  jours. 

13  novembre  1883.  Cobaye  a  meurt  avec  les  lésions  internes  de  la 
morve.  —  Sur  le  flanc  droit  s'est  développé  un  chancre  dont  les  produits 
inoculés  à  un  cobaye  lui  donnent  une  morve  qui  évolue  en  vingt  et  un 
}Ours. 

ExpéuENGB  B.  —  Cobaye  b  inoculé  le  13  not>em6re  1883,  avec  un 
fragment  de  rate  du  cobaye  a  ;  rinoculation  est  faite  sur  le  flanc  droit. 

6  décembre.  Ulcération  morveuse  au  point  inoculé.  On  pratique  sur 
le  flanc  gauche  une  deuxième  inoculation  au  moyen  d'une  cinquième 
culture  d^un  ganglion  de  cheval  morveux. 

18  décembre  1883.  Cobaye  b  meurt  morveux;  sur  chacun  des  flancs 
existe  une  ulcération  chancreuse  d'où  partent  des  lymphatiques  se  ren- 
dant à  des  ganglions  de  Faine. 
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Les  sécrétions  de  chacune  de  ces  ulcérations  inoculées  à  deux  cobayes 
les  rendent  morveux. 

Expérience  G  ^  —  Cobaye  inoculé  le  28  octobre  1883,  avec  un  mor- 
ceau de  rate  d*un  cobaye  morveux;  inoculation  pratiquée  sur  le  flanc 
droit. 

5  novembre  1883.  Ulcération  chancreuse  manifeste  au  point  inoculé. 
On  fait  une  deuxième  inoculation  sur  le  flanc  gauche  à  Taide  d'une  qua- 
trième culture  de  morve. 

i7  novembre  1883.  Cobaye  c  succombe.  Lésions  morveuses  de  la  rate 
et  des  poumons.  Un  deuxième  chattcre  s^est  développé  sur  le  flanc 
gauche.  * 

De  ces  trois  expériences  A,  B  et  0  nous  concluons  que  la  morve 
n'empêche  pas  la  morve;  il  nous  a  même  paru  que  rauto-inoculation 
se  produisait  plus  facilement  que  dans  le  cas  de  tuberculose. 

Ainsi,  de  môme  que  dans  les  maladies  infectiduses  aiguës,  il  en 
est  qui  habituellement  ne  récidivent  pas,  paraissent  vacciner  au 
moins  dans  la  majorité  des  cas  (ûëvre  typhoïde,  ûëvres  éruptives,  etc*), 
et  d'autres  (érysipële,  infections  septiques,  etc.X  qui  peuvent  se 
répéter  un  certain  nombre  de  fois;  de  même,  dans  les  maladies 
infectieuses  chroniques  ou  le  plus  ordinairement  chroniques,  il  en 
est  comme  la  syphilis  qui  créent  Timmunité,  ei  d'autres,  comme  la 
morve  en  première  ligne  et  la  tuberculose  en  seconde  ligne,  qui 
n'obéissent  pas  à  cette  loi,  du  moins  d'une  façon  constante. 

Telles  sont  les  conclusions,  qui  découlent  de  nos  expériences  et 
de  nos  observations. 


1.  Nous  rappellerons  encore  les  rapprochements  nombreux  qui  eiistent  entre 
la  morve  et  la  tuberculose.  Toutes  les  deux  sont  bacillaires,  contagieuses,  à  pro- 
ductions nodulaires,  peuvent  avoir  une  marche  aiguë,  plus  souvent  chronique, 
slnoculer  par  la  voie  sanguine,  le  tube  digestif,  les  lymphatiques,  le  tissu  sooa- 
catané,  les  voies  respiratoires;  elles  frappent  les  mômes  organes,  etc.  a  La 
morve,  a  dit  Trousseau,  est  la  tuberculose  du  soUpède.  » 
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CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE 

DE  LA 

PNEUMONIE  LOBAIRE.  AIGUË  SECONDAIRE 

Par  A.  BROCA 

Inlenie  des  hôpitaux,  aide  d'anatomie  à  la  Faculté. 


Pendant  longtemps  l'École  de  Paris,  à  de  rares  exceptions  près 
comme  Parrot,  Marrotte,  faisait  de  la  pneumonie  fibrineuse  le  type 
des  inflammations  franches,  des  maladies  locales.  Mais  la  vieille 
doctrine  de  la  fièvre  pneumonique,  celle  de  Huxham,  d'HofTmann, 
était  restée  vivace  à  Montpellier  et  aujourd'hui  on  tend  à  y  revenir,  à 
la  suite  d'une  série  de  travaux  faits  d'abord  en  Allemagne.  Cette 
opinion  a  eu  de  la  peine  à  s'introduire  parmi  nous,  et,  en  1878  encore, 
H.  Hallopeau  ^  pensait  que  la  doctrine  la  plus  vraisemblable  est  celle 
qui  fait  de  la  pneumonie  une  maladie  locale.  Il  n'admettait  guère  la 
contagion,  les  épidémies;  il  contestait,  avec  raison,  Tinfluence  du 
monas  pultnonale  décrit  par  Klebs.  Mais  depuis,  les  faits  se  sont  multi- 
pliés, et,  quelques  années  plus  tard,  M.  Germain  Sée  *  consacrait  une 
série  de  leçons  à  l'étude  des  pneumonies  infectieuses.  Il  n'était  pas 
encore  arrivé  à  croire  que  toute  pneumonie  est  une  maladie  infec- 
tieuse, mais,  frappé  des  faits  où  la  pneumonie,  épidémique  ou  non, 
aflectait  des  allures  spéciales,  se  compliquait  de  diverses  lésions  con- 
sidérées comme  la  caractéristique  des  maladies  infectieuses,  il  était 
amené  à  diviser  les  pneumonies  en  deux  catégories.  <c  A  côté  de  la 
pneumonie  franche,  lobaire,  qui  est  une  phlegmasie  locale  du 
poumon  et  non  une^fièvre  à  détermination  pulmonaire,  il  existe  une 
pneumonie  produite  par  un  germe  probablement  infectieux,  de 
nature  probablement  spécifique,  ou  du  moins  spéciale.  »  C'est  éga- 
lement ce  qu'avait  dit  M.  Lépine  (1880)  '  qui,  étudiant  ces  pneumo- 

1.  Hallopeau,  La  doctrine  de  la  fièvre  ftieumonique.  Revue  générale  in  Revue  des 
Seieneet  médicales,  1878,  t.  XII,  p.  730. 

2.  G.  Sée,  Des  pneumonies  infectieuses.  Union  médicale,  1882,  8*  série,  t.  XXXIII, 
p.  917,  930,  941. 

3.  Lépine,  Nouv.  dict.  de  méd,  et  chir.  prat.,  t.  XXVIII,  p.  401  et  455. 
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nies  miasmatiqueg^  pense,  en  outre,  que  dans  bien  des  cas  il  faut, 
avec  Diell,  avec  Gehrhardt,  en  faire  des  localisations  pulmonaires  de 
la  fièvre  typhoïde. 

Cette  doctrine  avait  surtout  été  élayée  en  considérant  les  faits  où  il 
y  a  coexistence  de  pneumonie  et  de  fièvre  typhoïde.  Ici,  en  effet, 
l'existence  de  la  pneumonie  lobaire  aiguë  secondaire  est  aujourd'hui 
admise  par  tout  le  monde  et  on  trouvera  cette  question  étudiée  d'une 
manière  complète  dans  la  thèse  de  Galissart  de  Marignac  ^  Allant 
plus  loin  dans  l'analyse  des  faits,  on  a  constaté  que  la  pneumonie  de 
la  fièvre  typhoïde,  tantôt  se  manifestera  dans  le  cours  ou  dans  la 
convalescence  de  la  dothiénentérie,  tantôt  au  contraire  sera  le  phé- 
nomène de  début.   De  là  découle  toute  une  théorie  :  le  poison 
typhique  agissant  sur  le  poumon  peut  y  produire  une  pneumonie 
lobaire.  Cette  pneumonie  pourra  être  le  fait  initial.  Pourquoi  donc 
ne  pas  admettre  que  la  pneumonie  miasmatique  soit  parfois  un 
pneumotyphus,  une  manifestation  isolée  de  la  fièvre  typhoïde,  sans 
localisation  intestinale.  Il  y  aurait  là  une  sorte  de  fièvre  typhoïde 
fruste.  Généralisant  davantage  encore,  M.  Lépine  ajoute  :  a  Ce  que  je 
viens  de  dire  de  la  pneumotyphoïde,  je  pourrais  le  répéter  pour  les 
divers  pneumotyphus,  c'est-à-dire  pour  les  pneumonies  primitives 
des  fièvres;  en  supposant  même  que  leurs  caractères  anatomiques 
soient  les  mêmes  que  ceux  de  la  pneumonie  légitime,  —  et  il  y  a  de 
fortes  raisons  pour  en  douter,  — elles  sont  cependant  essentiellement 
distinctes,  en  raison  de  leur  cause  spécifique,  au  même  titre  que  la 
pneumotyphoïde.  »  Pour  ces  auteurs,  il  n'y  a  donc  pas  une  pneu- 
monie, mais  il  y  a  des  pneumonies.  Peut-être  l'étude  des  pneumonies 
secondaires  en  général  est-elle  de'  nature  à  jeter  quelque  lumière  dans 
cette  discussion?  Mais  si  la  question  de  la  pneumonie  primitive  et  de 
la  pneumonie  typhoïde  est  controversée,  celle  de  la  pneumonie  lobaire 
aiguë  secondaire  Test  bien  plus  encore.  Un  certain  nombre  d'auteurs 
vont  même  jusqu'à  nier  que  l'inflammation  fibrineuse  du  poumon 
puisse  venir  compliquer  les  diverses  maladies  aiguës  autres  que  la 
dothiénentérie. 

Dans  les  ouvrages  anciens,  on  trouve  une  confusion  manifeste 
entre  la  broncho-pneumonie  et  la  pneumonie.  C'est  par  exemple  ce 
que  fait  Chomel  %  dans  les  leçons  duquel  on  trouve  au  reste  peu  de 
chose  sur  les  pneumonies  secondaires.  C'est  encore  le  cas  pour  Gri- 
solle'; il  pense  que  «  tout  état  morbide  dans  lequel  existent  un 

1.  Galissart  de  Marignac,  De  la  pneumonie  lohaire  twrvenant  dans  le  coure  de  la 
fièvre  typ/undey  Th.,  Paris,  1881. 

2.  Chomel,  Leçone  de  cUnique  médicaU^  t.  III,  Pneumonie,  Paris,  18i0. 

3.  Grisolle,  Traité  de  la  pneumonie,  3«  édit.,  1864,  p.  160. 
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mouvement  fébrile  et  un  grand  état  de  faiblesse,  constitue  une  pré- 
disposition puissante  pour  le  développement  des  phlegmasies  pulmo- 
naires. >  Il  distingue  bien  certaines  broncho-pneumonies,  celles  de 
la  suette,  par  exemple,  mais  certainement  il  en  méconnaît  d*autres 
quand  il  met  la  rougeole  au  premier  rang  des  affections  qui  se 
compliquent  de  pneumonie.  La  distinction  commence  à  être  plus 
nette  dans  la  thèse  de  M.  Vulpian  ^  La  pneumonie  secondaire,  dit 
cet  auteur,  peut  être  la  pneumonie  lobaire  à  ses  divers  degrés  et, 
énumérant  les  diverses  maladies,  il  montre  que,  s'il  s*agit  ordinaire- 
ment de  pneumonies  lobulaires,  dans  quelques  cas  rares  la  pneumonie 
lobaire  existe.  Barrier  ',  au  contraire,  décrivant  les  complications 
pulmonaires  des  fièvres  éruptives,  ne  parle  que  des  broncho-pneu- 
monies  lobulaires  ou  pseudo-lobaires.  Quant  à  M.  Damaschino  *,  il 
pense  que  les  inflammations  pulmonaires  secondaires  sont  toujours 
des  broncho-pneumonies.  Gela  est  si  vrai  que  deux  fois,  dans  la  rou- 
geole et  dans  la  coqueluche,  il  a  pu  examiner  des  poumons  dont  les 
lésions  macroscopiques  et  microscopiques  répondaient  parfaitement 
à  celles  de  la  pneumonie  lobaire,  et  il  en  conclut,  que  quelquefois, 
dans  la  broncho-pneumonie  les  lésions  sont  identiques  à  celles  delà 
pneumonie.  Enfin  M.  Lépine  ^,  dont  l'article  est  une  des  études  les 
plus  récentes  sur  la  pneumonie  en  général,  a  une  opinion  analogue, 
quoique  moins  absolue.  Parmi  les  maladies  aiguës,  il  n'admet  guère 
la  pneumonie  comme  bien  démontrée  que  dans  le  rhumatisme  arti* 
culaire  aigu  et  la  fièvre  typhoïde. 

Nous  pensons  que,  sans  être  fréquente,  la  pneumonie  lobairt 
aiguë  secondaire  existe  dans  la  piqpart  des  maladies  aiguës,  sinon 
dans  toutes.  Avant  de  chercher  à  voir  comment  les  (laits  peuvent 
s'expliquer  avec  les  doctrines  actuelles,  nous  allons  d'abord  établir 
leur  réalité,  tant  à  l'aide  de  nos  observations  personnelles  qu'ttvee 
les  cas  analogues  publiés  par  divers  auteurs. 

J.  Fiivres  éruptives.  —  Nous  avons  vu  précédemment  l'opinion  de 
Barrier  sur  les  complications  pulmonaires  de  fièvres  éruptives  envisa 
gées  dans  leur  ensemble.  Elle  est  partagée,  en  somme,  par  la  plupart 
des  auteurs.  Cependant  ceux  qui  se  sont  occupés  de  kt  variole  pensent, 
en  général,  que  la  pneumonie  lobaire,  quoique  rare,  yest  moins  exce(>- 
tionnelle  que  dans  la  scarlatine  et  surtout  que  dans  la  rougeole.  Ainsi 


1.  VulpidD,  Dei  pneumoniei  tecondaires,  Th,,  Agr,,  1860,  p.  29-33. 

2.  Bairier,  Traité  frah^mê  du  imaladiêê  de  VBnfmt€t.  3  M.,  1881,  p.  538. 

3.  Damaschino,  Des  différentes  formes  de  la  pneumome  oigui  cheg  hê  enfâtttêf 
Th,,  Paris,  1867,  n*  99. 

4.  Lépine,  loc.  ci^.,  p.  403. 
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Rilliet  et  Barthez^  admettent  la  pneumoDie  lobaire  dans  la  variole  et 
disent  qu'elle  peut  survenir  au  début,  au  cours  ou  dans  la  conva- 
lescence de  cet  exanthème.  M.  Vulpian  ■  est  du  même  avis,  M.  Quin- 
quaud  ^  également  décrit  la  pneumonie  lobaire  de  la  variole  et  dit 
en  avoir  vu  des  cas  mais  sans  citer  d'observations  détaillées.  Nous 
signalerons  seulement  deux   observations.  L'une  d*entre  elles  est 
récente.  Elle  est  de  notre  collègue  et  ami  Malecot  et  se  trouve  dans  ki 
thèse  de  Veil  *  :  un  individu  convalescent  d'une  variole  qu'il  avait  eue 
deux   mois  avant  prit  une  pneumonie  certainement  lobaire,  qui 
s'accompagna  de  phénomènes  typhoïdes  et  se  termina  par  guérison. 
Dans  l'autre  fait,  qui  est  dû  à  Andral  ",  on  voit  au  contraire  la  pneu- 
monie précéder  l'exanthème  variolique.  Les  signes  rationnels  du 
début  (douleur  lombaire,  vomissements)  furent  analogues  aux  pro- 
dromes de  la  variole.  Le  lendemain  il  y  avait  des  signes  de  pneu- 
monie franche  (râles  crépitants,  crachats  gommeux).  Le  soir  du 
cinquième  jour,  éruption  de  variole.  Le  tout  se  termina  par  la 
guénson.  Gela  est  donc  tout  à  fait   comparable  à   ce   que  l'on 
observe  pour  certaines  pneumonies  précédant  la  fièvre  typhoïde, 
et  nous  aurons  dans  la  suite  à  revenir  sur  ce  fait  important. 

Dans  la  scarlatine,  les  faits  sont  plus  rares  encore.  M.  Vulpian  n'en 
parle  pas.  M.  Picot  ^  se  borne  à  indiquer  «  la  pneumonie,  accident 
rare,  observé  surtout  pendant  la  convalescence,  i  Thomas  %  tout  en 
étant  à  peu  près  aussi  bref,  fait  cependant  une  distinction  suivant 
que  la  pneumonie  vient  compliquer  la  scarlatine  prcTprement  dite 
ou  survient  plus  tard,  pendant  le  cours  d'une  néphrite  scarlatineuse. 
Gomme  fait  mentionné  d'une  manière  spéciale,  nous  n'en  avons 
trouvé  qu'un  seul,  dans  une  statistique  de  Halbey  (de  Wetzlar)  '.  Sur 
un  total  de  220  cas  de  scarlatine,  avec  deux  pneumonies  catarrhales 
et  une  bronchite  mortelle,  cet  auteur  a  vu  une  pneumonie  franche. 
G'est  donc  une  rareté  ;  mais  il  est  certain  qu'en  parcourant  les  diverses 
relations  d'épidémie  on  pourrait  rassembler  quelques  observations 

1.  Rilliet  et  Barthez^  Traité  clinique  et  pratique  des  maladiei  des  enfants,  1843, 
t.  Il,  p.  503. 

2.  Vulpian,  loc.  cit.,  p.  33. 

3.  Quinquaud,  Quelques  réflexions  sur  une  épidémie  de  variole  observés  à  Vhâpital 
de  la  Pitié,  en  4870,  Arch.  gin.  méd,,  1870,  0*  série,  t.  XVI,  p.  823. 

4»  Veil,  QMelques  considérations  sur  la  pntumonie  tifphoïdie,  tte^,  Th.^  Paris,  1883, 
obs.  XII. 

5.  Andral,  Clinique  médicale,  i.  III,  p.  433,  Paris,  i840. 

6.  Picot,  Scarlatine,  Nouv.  diet,  de  med,  et  chir.  prat,,  t.  XXXIT,  p.  680. 

7.  Thomas,  Scarlatine,  m  Ziemsstn's  Haudbueh,  Bd  II,  Th.  2,  p.  262. 

8.  Halbej,  Ueber  cine  Scharlaeh.  Bpidsmie,  in  dsn  Jakrmn,  1872  und  1873,  BsrU 
Klin.  Woch,,  1877,  n*  19,  p.  211.  D'après  analyse  de  la  Rev.  dss  Se.  méd.,  1879, 
t.  XIV,  p.  212. 
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analc^es.  Quant  à  nous,  il  nous  suffit  pour  le  moment  de  constater 
€|ue  la  pneumonie  franche  peut  venir  compliquer  la  scarlatine. 

Les  deux  pyrexies  que  nous  venons  de  voir  ont  peu  de  propension 
aux  complications  pulmonaires.  Il  n'en  est  plus  de  même  pour  la 
rougeole  :  mais  là,  il  s'agit  ordinairement  de  broncho-pneumonies. 
Nous  ne  reviendrons  pas. sur  l'opinion  certainement  erronée  de  Gri- 
solle. D'Espine  *  ne  dit  pas  un  mot  de  la  pneumonie  lobaire  dans  la 
rougeole.  D'après  M.  Lépine  *  «  rien  n*est  plus  rare  que  la  pneumonie 
fibrineuse  rubéolique,  si  tant  est  qu'elle  ait  été  réellement  observée  »  ; 
il  y  a  bien  un  cas  de  Taube  ',  mais  il  parait  se  rapporter  plutôt  à  la 
broncho-pneumonie.  M.  Damaschino,  comme  nous  l'avons  déjà  vu, 
va  plus  loin  encore  et,  pour  expliquer  un  fait  qu'il  a  observé  il 
aime  mieux  admettre  que  la  broncho-pneumonie  peut  produire  des 
lésions  identiques  à  celles  de  la  pneumonie.  Cette  conclusion  semble 
exagérée.  M.  Vulpian  signale  la  pneumonie  dans  le  cours  de  la  rou- 
geole, et  renvoie  à  un  ouvrage  de  Franz  Mayr  *  que  nous  n'avons  pu 
nous  procurer.  Sanné  *  consacre  une  rapide  mention  à  cette  compli- 
cation «  absolument  exceptionnelle  »,  et  diaprés  lui  on  la  rencontre- 
rait chez  l'adulte  plutôt  que  chez  l'enfant.  Thomas  •  la  décrit  avec 
plus  de  détails  et  il  dit  en  outre  que  l'on  voit  parfois  la  pneumonie 
fibrineuse  (eroupôse)  apparaître  avec  une  fréquence  remarquable  plu- 
sieurs mois  après  les  épidémies  de  rougeole,  surtout  en  hiver  et  au 
printemps.  S.  Unterberger  ',  dans  une  statistique,  relève  trois  cas  de 
pneumonie  croupale  sur  deux  cent  quarante  cas  de  rougeole. 

M.  Cadet  de  Gassicourt  %  dans  sa  longue  pratique  des  maladies  de 
Tenfance,  a  vu  deux  fois  la  rougeole  être  suivie  d'une  pneumonie 
franche,  une  fois  trois  jours  et  une  fois  cinq  jours  après  l'éruption. 
€  Dans  les  deux  cas,  dit-il,  j'ai  cru  d'abord  à  l'apparition  d'une  bron- 
cho-pneumonie d'une  extrême  sévérité,  à  cause  de  la  violence  inso- 
hte  de  la  fièvre  dès  le  début.  Mais  ni  les  signes  physiques ,  ni  les 
symptômes  généraux,  ni  la  marche  de  la  température  ne  m'ont  per- 
mis de  conserver  le  moindre  doute  sur  la  nature  de  la  complication 


1.  D'Espine,  RougeoU,  Nouv.  Diet.  de  méd,  et  de  chir,  f>rat,y  t.  XXXII,  p.  1. 

2.  Lépine,  Loc.  cit.,  p.  403. 

8.  Taube,  Beitrage  s.  path.  anat.  der  MorbUlen,  Leipzig,  1876  (d'après  Lépine). 

4.  Franz  Mayr,  B,echerches  sur  la  rougeole.  Journal  hebdomadaire  de  Vienne,  18ôî, 
t.  VIII,  p.  1  à3  (d'après  Vulpian). 

5.  Sanné,  Dict.  eneyel.  dee  Se,  méd,,  art.  Rougbolc,  p.  379  et  396. 

6.  Thomas,  Rougeole,  in  Ziemesen's  Haudbueh,  Bd  II,  Tb.  2,  p.  86  et  97. 

7.  S.  Unterberger,  Zur  Kentniis  der  ma$em  und  dei  Scharlacht.  Jahrb.  f,  Kw- 
derheilk,  Bd  II,  p.  357.  D'après  Rev,  Se.  méd.,  1879,  p.  218. 

8.  Cadet  de  Gassioonrt,  Traité  clinique  de$  maladiei  de  Venfanee,  t.  If,  p.  277 
(1882). 
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pulmonaire.  »  Voici  d'ailleurs  les  deux  observations,  telles  que  M.  Cadet 
de  Gassiconrt  les  rapporte,  avec  leurs  tracés  thermiques. 

c  Dans  le  premier  cas  il  s'agissait  d*un  enfant  de  cinq  ans  dont  la 
rougeole  avait  été  parfaitement  normale.  «  Le  début  de  la  pneu- 
oionie  a  été  marqué  par  un  point  de  côté  à  gauche  et  par  une  élé- 
vation subite  de  la  température.  La  matité  s'est  montrée  au  sommet, 
en  arrière,  le  4«  jour  seulement,  et  le  souffle,  le  5».  Le  soir  du  5®  et 
le  soir  du  6^  j'ai  constaté  des  poussées  congestives  à  la  base  gauche, 
et  le  7«  jour  une  troisième  hyperémie  au  même  point.  La  défer- 
vescence  s'est  faite  le  10«  jour.  » 


Tracé  n»  1. 

«  Dans  le  second  cas,  Tenfant  avait  dix  ans.  La  pneumonie  qui  sié- 
geait au  sommet  droit,  en  avant  et  en  arrière,  a  débuté  brusquement 
par  un  point  de  côté;  il  y  a  eu  successivement  deux  poussées  conges- 
tives, l'une  à  la  base  gauche,  Tautre  à  la  base  droite.  Celle  de  gauche 
a  débuté  le  troisième  jour  et  a  duré  quarante-huit  heures;  celle  de 
droite  a  débuté  le  cinquième  jour  et  a  duré  vingt-quatre  heures.  La 
défervescence  s'est  faite  le  cinquième  jour. 

M.  Cadet  de  Gassicourt  fait  remarquer  que  les  faits  précédents  ne 
sont  sûrement  pas  des  broncho-pneumonies.  Cela  ne  pourrait  que 
être  des  broncho-pneumonies  pseudolobaires  suraigués  :  mais  le  seul 
cas  qu'il  en  ait  observé  a  été  promptement  mortel.  La  guérison  rapide 
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suffirait  à  faire  faire  le  diagnostic,  à  sup(>oser  que  les  signes  physiques 
eussent  permis  de  le  méconnaître.  Il  en  est  identiquement  de  même 
dans  une  observation  que  nous  avons  eu  l'occasion  de  recueillir 
il  y  a  quelques  mois.  M.  Cadet  de  Gassicourt  a  vu  le  malade  et  a  pensé 
que  les  phénomènes  constatés  ne  pouvaient  s'expliquer  que  par  Texis- 
tence  d*une  pneumonie  lobaire  aiguë.  Comme  dans  le  premier  des 
deux  faits  que  nous  venons  de  relater,  Tinflammation  a  d'abord  été 
centrale  et  les  signes  physiques  n'ont  été  perçus  qu'au  bout  de  deux 
jours.  Le  point  de  côté  a  fait  défaut. 
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Tracé  n»  2, 

Ob8.  I.  (Personnelle).  —  Rougeole,  Pneumonie  lobaire  aiguë  dans 
la  convalescence,  Guérison. 

Fillon  Eugène,  six  ans  et  demi,  entre  le  9  janvier  1884,  salle  Denon- 
villiers,  n»  36  (Hôpital  Trousseau,  service  de  M.  Lannelongue). 

Admis  dans  le  service  pour  une  hydrocèle  vaginale  congénitale.  Le 
20  janvier  a  de  la  conjonctivite.  —  Puis  rougeole  confirmée,  légère, 
arrivant  à  la  défervescence  le  25  janvier,  —  Puis,  brusquement,  le  26jan» 
vier,  fièvre  vire  :  on  n'entend  des  deux  côtés  que  de  la  sibilanee;  la 
sonorité  est  normale.  Le  lendemain  matin,  la  fièvre  avait  notablement 
dimiaué,  les  signes  stéthoscopiques  restant  les  mêmes.  M.  Cadet  de  Gas- 
sicourt, consulté  sur  cei  malade,  penche  vers  une  congestioD  centrale. 
Mais  le  27  la  fièvre  reprend  avec  autant  d'intensité.  —  C'est  le  28  seule- 
ment qu'on  entendit  du  râle  crépitant  dans  Taisselle  gauche,  en  un  point 
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OÙ  la  sonorité  à  la  percussion  était  légèrement  diminuée.  Le  29  il  existait 
en  oe  point  un  souille  tubaire  net.  L'état  général  était  sérieux.  —  Dys- 
pnée, délire.  Le  30,  amélioration.  Presque  plus  de  sibilance.  —  Quelques 
rhonchus  à  droite.  —  A  gauche,  le  souiïle  est  remplacé  par  un  foyer  de 
râles  sous-crépitants  de  volume  normal,  —  même  état  le  30.  Le  i®»"  février, 
défervescence  brusque  (de  40o  I  à  37»  4}.  Dès  lors  convalescence  rapide. 
Une  dizaine  de  jours  après,  la  respiration  était  redevenue  normale  des 
deux  côtés. 

Examen  des  urines.  Le  2,5,  pas  d'albuminurie.  —  Le  27,  léger  nuage 
par  la  chaleur  et  Tacide  nitrique,  augmente  le  28,  considérable  le  29. 
Stationnaire  pendant  deux  ou  trois  jours.  Puis  disparaît  rapidement. 
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Tracé  n*  3. 
II 

Diphthérie.  —  D'après  les  observations  qui  précèdent,  nous  croyons 
que  la  pneunaonie  lobaire  aiguC  peut  survenir  dans  le  cours  des 
fièvres  éruplives  et  en  particulier  de  la  rougeole.  Mais  ces  pyrexies 
ne  sont  pas  les  seules  maladies  infectieuses  où  Ton  puisse  trouver 
des  pneumonies  ûbrineuses  intercurrentes.  Gela  nous  semble  égale- 
ment hors  de  doute  pour  la  diphthérie.  D'après  Rilliet  et  Barthez  S 
toutefois,  les  pneumonies  de  la  diphtl^rie  seraient  toujourslobulaires, 
et  cette  opinion  est  reproduite  par  M   Vulpian. 

1.  Rilliet  et  Barthez^  loc.  cit.,  t.  I,  p.  321. 
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M.  Sanné  \  aa  contraire,  aiflrme  que,  pour  être  moins  fréquente 
que  la  broncho-pneumonie,  la  pneumonie  franche  n'est  cependant 
pas  aussi  rare  qu'on  ledit;  et  il  compte  dans  ses  observations  per- 
sonnelles 48  cas  de  pneumonie  franche,  dont  32  prouvés  par  Tautop- 
sie.  Il  y  a  certainement  dans  ces  faits  une  confusion  avec  la  broncho- 
pneumonie, et  on  ne  saurait  considérer  comme  des  pneumonies  ces 
inflammations  pulmonaires  souvent  doubles,  où  M.  Sanné  lui-même 
note  a  la  coexistence  presque  constante  de  la  pneumonie  avec  la 
bronchite  intense,  purulente  ou  non,  avec  la  bronchite  pseudo-mem- 
braneuse et  avec  la  broncho-pneumonie.  » 

La  vérité  est  entre  ces  deux  extrêmes.  Il  faut  dire,  avec  M.  J.  Simon  ' 
etavecM.  Archambault',  que  dans  la  diphthérie  la  pneumonie  franche 
est  rare,  mais  qu'elle  existe.  Et  si  son  pronostic  est  des  plus  graves^ 
il  y  a  cependant  quelques  cas  où  la  guérison  est  survenue.  Gela 
résulte  nettement  des  observations  que  nous  avons  pu  réunir. 

Ce  sera  dabord  une  autopsie  faite  par  Lange  ^  :  une  jeune  fille  de 
seize  ans  mourut  au  sixième  jour  d'une  diphthérie;  on  constata 
nécroscopiquement  l'existence  d'une  pneumonie  lobaire  droite 
{croup08e)y  accompagnée  de  pseudo-membranes  pharyngiennes  et 
bronchiques. 

Un  fait  analogue  de  Revilliod  *  fut  suivi  de  guérison.  Peut-être  y 
en  a-t-il  un  autre,  de  Ott%  dans  un  recueil  que  nous  n'avons  pu  nous 
procurer.  En  tout  cas  notre  collègue  Thibierge  a  bien  voulu  nous 
communiquer  une  observation  que  nous  croyons  probante  : 

Obs.  II.  —  Rougeole.  Trois  semaines  après  angine  diphthérique. 
Croup.  Trachéotomie,  Albuminurie  persistante.  Pneumonie  lobaire. 
Paralysie  diphthérique  ultérieure.  Guérison.  (Observation  communi- 
quée par  notre  excellent  ami  Thibierge.) 

8...,  âgée  de  treize  ans,  entre  le  11  janvier  1883,  à  l'hôpital  des  Enfants- 
Malades,  service  de  M.  le  D**  Ârchambault. 

Cotte  enfant  a  eu  la  rougeole  il  y  a  trois  semaines  et  n'a  pas  cessé  de 
tousser  depuis  lors. 

Le  10  janvier,  la  voix  devient  enrouée,  la  toux  plus  fréquente  et  la  res- 
piration est  un  peu  gênée. 

1.  Sanné,  Traité  de  la  diphthérie^  1877,  p.  813. 

3.  J.  Simon,  Croup.  Nouv.  Dict,  de  méd.  et  chir.  prat.^  t.  X,  p.  318  et  354. 

3.  Archanibault,  Dict.  encycl.  des  Se.  m-d..  Croup,  p.  453  et  494. 

4.  I^ange,  Milt^teilungen  au»  dem  Sladtischen  krankenhause  su  Kœnigeberg  croup 
mit  DiphtherUi»  und  Pneumonto.  D'après  CannstaW»  jakrhericM,  1871,  Bd  II,  p.  122. 

5.  Revue  méd,  de  la  Suisse  romande^  1882,  p.  592.  11  j  a  une  tinaple  mention  du 
fait,  à  la  Société  médicale  de  Genève. 

6.  A.  Ott,  Sur  des  accidents  à  forme  spéciale  consécutifs  à  Us  diphthérie  (douleurs 
pleurodyniques).  Prag.  méd.  Woch.,  1880,  n"  11. 
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Le  11  janvier,  on  constate  des  fausses  membranes  sur  les  deux  amyg- 
dales; des  accès  de  suffocation  se  produisent  la  nuit  suivante. 

Le  12  janvier,  on  est  forcé  de  pratiquer  la  trachéotomie;  des  fausses 
membranes  épaisses  et  résistantes  sont  expulsées  par  la  plaie. 

Les  jours  suivants,  la  respiration  est  facile.  R  ==  36  à  40  ;  pas  dejsignes 
de  broncho-pneumonie.  L'albuminurie  est  peu  abondante  pendant  les]pre- 
miers  jours;  l'état  général  est  bon  et  les  fausses  membranes  du  pharynx 
disparaissent  entièrement  le  15  janvier. 

Le  17  janvier,  on  peut  enlever  la  canule. 

23  janvier.  L'albuminurie  a  beaucoup  augmenté  depuis  quatre  jours  ; 
la  plaie  reste  blafarde,  sans  bourgeons  charnus;  des  pellicules  blanchâtres 
se  sont  développées  au  niveau  de  Torifice^  cutané  qui  s*est  élargi  par  sa 
partie  supérieure;  cependant  l'état  général  est  assez  bon;  Tenfant  mange 
bien,  dort  bien,  et  la  fièvre  légère  qui  avait  existé  pendant  quatre  jours 
après  la  trachéotomie  a  complètement  cessé. 

5  février.  Albuminurie  toujours  abondante*  la  plaie  cutanée  est  tou- 
jours assez  large  et  bourgeonne  peu.  La  respiration  est^facile,  l'enfant  ne 
tardera  pas  à  se  lever. 

8  février.  Même  état. 

9  février.  Lq  soir,  l'enfant  se  plaint  de  souflîrir  dans  le  côté  droit  du 
thorax;  mais  on  ne  constate  en  c^  point  aucun  signe  plessimétrique  ou 
stéthoscopique  net. 

10  février.  Le  point  de  côté  persiste;  mais  la  respiration  est  peu  gênée  ; 
expectoration  de  coloration  jaune  claire,  un  peu  adhérente.  Matité  dans 
la  partie  supérieure  de  la  fosse  sous-épineuse  droite;  souille  intense  avec 
râles  crépitants  abondants  dans  la  même] région. 

Urine  riche  en  sels  et  en  albumine.  (Pot.  Todd.  Suif,  quinine  0,60),  soir 
même  état. 

il  février.  Le  souffle  s'entend  dans  une  plus  grande  étendue  et  jusque 
dans  l'aisselle,  pas  de  râles.  Expectoration  muqueuse  aérée.  Vomisse- 
ments la  nuit  dernière. 

12  février.  Le  point  de  côté  a  disparu.  Expectoration  abondante,  mu- 
queuse et  aérée.  Le  souffle  s'entend  dans  une  moindre  étendue  ;  il  est  un 
peu  moins  fort  et  paraît  plus  profond.  Albuminurie  toujours  abondante. 

13  février.  Depuis^deux  ou  trois  jours,  la  vue  est  un  peu  trouble,  par 
suite  d'un  léger  degré ,de  paralysie  du  muscle  accomodateur. 

l'i  février.  Le  souffle  a  disparu.  Matité  légère  à  la  base  droite;  frotte- 
ments très  nets  dans  cette  région. 

15  février.  Pas  de  dyspnée;  frottements  dans^la  moitié  inférieure  du 
thorax  à  droite.  L'état  général  est  bon.  L'enfant  reprend  ses  forces  et 
engraisse  visiblement.  Le  visage  est  plus  coloré.  L'albuminerle  a  entière- 
ment disparu. 

19  février.  L'enfant  se  lève.  Léger  degré  de  paralysie  du  voile  du 
palais  depuis  deux  jours. 

24  février.  A  la  base  droite,  il  y  a  toujours  un  peu  de  matité  et  quelques 
frottements. 

ReV.  de  MED.,  TOME  V.  —   1885.  31 
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Les  paralysies  du  voile  du  palais  et  du  musole  acoommodaieur  persis- 
tent toujours. 

28>février.  Encore  quelques  frotfcemente  à  la  base  droite.  La  paralysie 
du  voile  du  palais  a  disparu;  oelle  du  muscle  accommodateur  persiste. 

La  plaie  est  entièrement  cicatrisée.  L'état  général  est  excellent.  L'al- 
l)uminurie  n'a  pas  reparu. 

5  mars.  Sort  entièrement  guérie. 


Tracé  n»  i. 

Dans  l'observation  qui  précède,  la  pneumonie  a  eu  une  marche 
clinique  caractéristique,  et,  comme  nous  l'avons  déjà  dit  pour  la 
rougeole,  la  guérison  ne  fût  pas  survenue  s'il  se  fût  agi  d'une 
broncho- pneumonie  pseudo-lobaire  d'une  semblable  intensité. 
D'autre  part,  la  persistance  de  ralbuminurie,  et  surtout  les  para- 
lysies consécutives  prouvent  bien  que  la  pneumonie  a  frappé  un 
enfant  encore  en  puissance  de  diphthérie.  Ënfm  nous  croyons 
devoir  incriminer  la  diphthérie,  plutôt  que  la  rougeole,  qui  datait 
de  près  de  deux  mois  lors  de  l'invasion  de  la  phlegmasie  pulmo- 
naire. On  objectera  peut-être  que  la  trachéotomie  est  en  cause  et 
qu'il  faut  tout  rapporter  au  refroidissement  provoqué  dans  le  pou- 
mon par  un  air  insuffisamment  réchauffé.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier 
qu'Heidenhain  n'a  pas  réussi  à  produire  des  pneumonies  fibrineuses 
en  faisant  respirer  à  des  chiens  trachéolomisés  de  lair  successive- 
ment surchauffé  et  refroidi;  la  bronchite,  la  pneumonie  catarrhale 
succédaient  seules  à  ces  expériences. 
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Les  affections,  dans  ce  cas,  se  sont  succédé  dans  l'ordre  suivant  : 
rougeole,  diphthérie,  pneumonie.  S'il  faut  en  croire  une  observa- 
tion de  Dubois  *,  la  pneumonie  pourrait  au  contraire  s'interposer 
entre  la  rougeole  et  la  diphthérie.  Une  enfant  de  six  ans  fut  atteinte 
d'une  rougeole  intense,  mais  normale,  dont  elle  guérit  aisément, 
et  elle  put  retourner  à  l'école.  Mais  cinq  jours  après,  elle  fut  prise 
brusquement  de  symptômes  graves,  avec  fièvre  vive  (de  39°  à  40° 
pendant  six  jours)  :  c'est  le  cinquième  jour  seulement  qu'apparurent 
les  signes  physiques  d'une  pneumonie  (matité,  râle  crépitant,  souf- 
fle) au  sommet  gauche.  U  y  avait  tuméfaction  de  la  rate  et  albumi- 
nurie légère.  Le  sixième  jour  la  défervescence  se  fit;  mais  peu  après 
survinrent  des  phénomènes  typhoïdes,  avec  coryza  intense  et  jetage 
mucopurulent,  un  peu  teinté  de  sang.  Puis,  dans  le  cours  d'une 
convalescence  lente  on  vit  arriver  des  paralysies  multiples  du  voile 
du  palais,  des  membres  inférieurs ,  du  moteur  oculaire  commun 
droit.  Il  n'y  avait  pas  eu  trace  d'angine.  L'auteur  conclut  cependant 
à  un  coryza  diphthérique,  sans  localisation  gutturale,  et  d'après  lui 
il  s'agit  d'une  pneumonie  diphthérique.  Si  l'on  adopte  celte  interpré- 
tation, que  Ton  peut  du  reste  contester,  cela  démontrerait  donc  que 
l'on  peut  voir  la  pneumonie  précéder  la  diphthérie,  comme  nous  en 
Avons  rapporté  un  exemple  pour  la  variole,  comme  cela  est  classique 
pour  k  fièvre  typhoïde. 

{A  suivre.) 
1.  Dubois,  Corr.  Bî,  f.  Schweitzer  AerztCy  l«r  mai  188î,  p.  2Î0. 
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NOTE  SUR  UN  CAS  DtPILEPSIE  TARDIVE 

Par  le  D'  J.  SÉOLAS. 


L'épilepsie  débute  rarement  à  un  âge  avancé  et  les  conditions  étiologi- 
ques  de  cette  épilepsie  tardive  ne  sont  pas  nettement  élucidées;  aussi 
avons-nous  cru  utile  de  nous  livrer  à  une  étude  détaillée  d*un  malade 
qui  fréquente  à  la  S.ilpétrière  les  consultations  de  M.  Falret  suppléé  par 
M.  Féré,  et  dont  Thistoire  présente  plusieurs  points  intéressants. 

Observation.  V...  soixante-quatre  ans,  mégissier. 

Antécédents  de  famille.  —  Les  renseignements  que  nous  avons  pris  ne 
nous  ont  éclairé  eu  rien  sur  la  santé  du  père  qui  est  mort  à  quatre-vingt- 
cinq  ans,  ni  sur  celle  de  la  mère  qui  est  morte  à  soixante-huit  ans  passés. 
Notre  malade  a  eu  un  frère  et  une  sœur.  Nous  n^avons  pu  rien  savoir 
quant  à  l'état  de  cette  dernière.  Quant  au  frère  il  s'est  développé  très 
tardivement,  il  a  eu  des  attaques  épileptiques  vers  Tâge  de  dix-huit  à 
vingt  ans;  cependant  il  fut  pris  pour  le  service  militaire  et  il  est  actuel- 
lement aux  Invalides  ;  il  boit,  paraît-il.  Une  nièce,  névropathe,  présente 
même  actuellement  des  accidents  neurosthéniques  très  prononcés  :  elle  a 
une  fille  actuellement  internée  à  la  Salpétrière  dans  le  service  de  M.  Falret. 
Enfin  notre  malade  a  eu  deux  enfants  :  l*"  une  fille  morte  à  dix  ans  de 
convulsions;  2«  un  fils,  qui  a  toujours  été  un  mauvais  sujet,  à  vie 
instable,  irrégulière,  est  actuellement  soldat  et  vient  d'être  condamné  à 
dix  ans  de  travaux  forcés  pour  tentative  de  meurtre  sur  un  de  ses  chefs. 

Antécédents  personnels.  —  V...  &*est  développé  assez  tardivement,  il  a 
parlé  tard,  n'a  marché  qu'à  quatre  ou  cinq  ans;  il  a  eu  à  sept  ans, 
pendant  dix-huit  mois,  la  danse  de  Saint-Guy;  il  a  pissé  au  lit  jusqu'à 
dix-huit  ans  et  était  sujet  à  des  terreurs  nocturnes  fréquentes.  Pas  de 
convulsions. 

Il  a  eu^  pendant  son  service  militaire  en  Algérie,  des  lièvres  inter- 
mittentes graves  avec  accès  délirants,  le  scorbut  en  Crimée.  —  Plus  tard, 
il  a  eu  une  attaque  de  rhumatisme  pour  laquelle  il  fut  soigné  à  Saint- 
Louis;  il  n'a  pas  présenté  alors  d'accidents  cérébraux.  Pas  d'accidents 
syphilitiques,  pas  de  maux  do  gorge,  d'éruptions  cutanées...  Pas  d'acci- 
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dents  goutteux.  Habitudes  aloooliques  sur  lesquelles  nous  reviendrons 
d'ailleurs. 

Les  accidents  épileptiques  sont  apparus  il  y  a  deux  ans  sous  Tin- 
fluence,  dit-on,  du  chagrin  causé  par  la  condamnation  de  son  ûls.  La  pre- 
mière année  il  n*a  eu  que  deux  ou  trois  attaques,  puis  elles  sont  devenues 
plus  fréquentes;  la  2'^  année  il  en  a  d'abord  eu  trois  dans  un  mois,  puis 
trois  par  semaine  et  à  espaces  réguliers,  puis  tous  les  jours  et  quelquefois 
deux  le  même  jour.  Ces  attaques  arrivent  presque  toujours  la  nuit,  de 
minuit  à  quatre  heures.  Il  n'y  a  pas  d'aura;  il  pousse  un  cri,  tombe 
subitement  à  terre,  se  raidit,  puis  arrivent  les  convulsions  doniques  : 
sa  figure  est  alors  toute  c  décomposée  »;  une  mousse  sanguinolente 
s'échappe  de  ses  lèvres,  puis  il  ronfle  et  s'endort.  Pendant  les  attaques, 
il  a  toujours  des  mictions  et  souvent  même  des  défécations  involontaires. 
Jamais  il  n'a  présenté  d'impulsions  violentes  à  la  suite  des  accès  dont  il 
n'a  d'ailleurs  aucune  conscience  et  dont  il  ne  garde  aucun  souvenir.  En 
plus  des  grands  accès,  il  paraît  présenter  aussi  des  crises  de  petit  mal, 
consistant  en  des  sorties  de  vertiges  très  courts,  s'accompagnant  seule- 
ment de  quelques  spasmes  nerveux  dans  les  bras,  sans  chute,  et  dont  il 
n'a  également  ni  conscience  ni  souvenir. 

Le  mal  comitial  a  eu,  depuis  son  apparition,  un  trouble  assez  marqué 
sur  l'intelligence.  Les  facultés  intellectuelles  se  sont  considérablement 
amoindries,  en  particulier  la  mémoire  :  il  travaille,  mais  n'est  plus  à  son 
affaire  ;  en  outre  il  est  devenu  capricieux,  sujet  à  des  accès  de  colère  et 
même  brutal.  De  plus  il  boit  plus  qu'auparavant  et  il  s'enivre  même 
très  facilement.  Cela  lui  arrive  à  peu  près  tous  les  dimanches  et  tous 
les  lundis  et  dans  ces  cas  il  devient  très  méchant.  C'est  aussi  dans  ces 
moments  que  les  accès  épileptiques  apparaissent  de  préférence.  Il  ne  boit 
pas  d'absinthe,  paraît-il,  mais  surtout  du  cognac  et  du  vin. 

Au  point  de  vue  physique,  c'est  un  homme  bien  constitué,  et  qui 
paraît  très  fort  même  à  son  âge.  Pas  d'asymétrie  cranio-laciale.  Les 
appareils  respiratoire  et  circulatoire  sont  sains.  Pas  d'œdème  des  extré- 
mités sauf  des  pituites  matinales,  on  ne  trouve  rien  du  côté  du  système 
digestif.  Du  côté  de  la  peau,  rien  ne  révèle  les  traces  d'une  syphilis 
antérieure;  notons  cependant  que  des  deux  côtés  les  ganglions  inguinaux 
sont  très  sensibles. 

Le  système  nerveux  seul  présente  des  inversions  pathologiques  dont 
la  plus  grande  part  nous  semble  devoir  être  attribuée  aux  habitudes 
aloooliques. 

Les  membres,  mais  surtout  les  membres  supérieurs  sont  atteints  du  trem- 
blement caractéristique  de  l'intoxication  par  l'alcool  :  la  langue  semble 
indemne  ;  sans  avoir  d'hésitation  de  la  parole,  il  parle  comme  s'il  avait 
de  la  bouillie  dans  la  bouche.  Il  y  a  peu  d'afTaiblissement  de  la  jambe 
droite,  mais  pas  de  troubles  de  la  marche.  La  sensibilité  générale  ne* 
présente  aucun  trouble,  les  réflexes  cutanés  et  tendineux  sont  normaux. 
Les  sens  spéciaux  sont  intacts,  cependant  la  vue  a  un  peu  baissé  depuis 
quelque  temps  :  il  n'y  a  aucun  trouble  des  pupilles,  pas  de  strabisme,  ni 
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de  paralysie   ooulaire.  Céphalalgies  fréquentes  non  localisées^  diurnes 
aussi  bien  que  nocturnes. 

Le  sommeil  est  assez  irrégulier,  souvent  agitée  troublé  par  des  oau- 
chemarSy  survenant  en  dehors  desjaccès  épilep tiques,  et.  dans  lesquels  il 
voit  des  fantômes^  crie  au  voleiu*,  se  débat».. 

L'un  des  faits  particuliers  à  relever  dans  cette  observation  est  Tappa- 
rition  tardive  de  Tépilepsie.  Cette  névrose  en  effet,  surtout  lorsqu'elle 
est  idiopathique,  se  montre  généralement  dans  Tenfanco  ou  à  la  puberté 
et  il  est  rare  de  la  voir  se  développer  après  la  vingtième  année.  Cependant 
il  est  des  cas  où  la  première  attaque  du  mal  comitial  éclate  à  un  âge  rela- 
vement avancé  :  on  en  trouve  un  certain  nombre  d'exemples  dans  une. 
thèse  récente  de  M.  Delanef,  les  uns  observés  à  la  Salpêtrière  dans  le 
service  de  M.  Charcot,  les  autres  recueillis  çà  et  là  dans  différants 
auteurs. 

Dans  ces  conditions,  on  est  toujours  en  garde,  peu  disposé  à  admettre, 
une  épilepsie  idiopathique,  et  Ton  cherche  dans  les  antécédents  du  malade, 
d'autres  affections  ou  tares  constitutionnelles,  goutte,  syphilis,  alcoolisme 
dont  on  puisse  la  rendre  tributaire. 

Mais  si,  dans  certains  cas,  répilepsie  n'est  qu'une  manifestation  de  la 
diathèse  goutteuse  alternant  avec  ses  phénomènes  (ordinaires,  ou  qu'un 
résultat  de  l'intoxication  alcoolique  et  plus  particulièrement  absinthique* 
dans  d'autres  cas,  rien  ne  permet  de  la  rattacher  à  ces  causes.  Alors  si  Ton 
fouille  les  antécédents  héréditaires  du  malade,  il  est  rare,  et  M.  Delaaef 
en  a  cité  un  assez  grand  nombre  d'exemples,  qu'on  ne  trouve  pas  ches 
les  ascendants  des  traces  de  l'hérédité  névropathique,  qui  peut  sommeiller, 
un  assez  longtemps  chez  les  descendants  et  ne.se  dévoiler  qu'à  un  âge 
assez  avancé  de  la  vie. . 

C'est  là,  en  somme,  ce  qui  semble  s'être  passé  dans  le  fait  que  nous 
venons  de  rapporter.  En  effet  chez  V...  nous  n'avons  pu,  malgré  toutes  nos 
recherches,  trouver  trace  de  syphilis,  ni  de  goutte.  Il  a,  il  est  vrai,  des 
habitudes  alcooliques  invétérées.  Cependant  nous  ne  pensons  pas  que  oe 
soit  de  ce  côté  qu'il  faille  chercher  la  cause  de  l'épilepsie.  On  sait  en^fXet 
que  les  liqueurs  alcooliques  en  général,  si  elles  influent  sur  Tintelligence. 
surtout  chez  les  prédisposés,  ne  produisent  guère  de  convulsions  épilep;-- 
tiques,  et  que  l'absinthe  semble  avoir  seule  ce  triste  privilège.  Or  notte 
malade,  qui  avoue,  franchement  d'ailleurs,  qu'il  boit,  nie  formellement 
s'adonner  à  l'absinthe,  et  ce  renseignement  a  été  confirmé  par  les  per*- 
Bonnes  de  la  famille  que  nous  avons  pu  interroger.  D'un  autre  côté 
lorsque  les  attaques  d'épilepsie  apparaissent  chez  un. buveur  d'absinthe 
il  est  rare  qu'elles  ne  se  succèdent  pas  rapidement  et  surtout,  qu'elles 
ne  s'accompagnent  pas  d'autres  désordres  nerveux,  tels  qu'hallucinations 
délire  mianiaque...  qui  finissent  par  constituer  un  trouble  mental  nécessir 
tant  souvent  l'internement  d'un  malade  dans  un  asile.  Si  chez  V».., 
l'alcoolisme  était  la  cause  réelle  de  la  maladie,  il  est  fort  probable,  eu 
égard  à  Tancienneté  de  ses  habitudes  alcooliques,  qu'il  n'a  d'ailleurs  pas 
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abandonnées  depuis,  Tapparition  de  ses  crises,  que  Tépilepsie  aurait 
n^ètu  une  forme  beaueoup  plus  grave  et  n'aurait  pas  suivi  la  marche 
que  nous  avons  signalée.  L*aloooiisrne,  chez  lui,  peut  sans  doute  influer 
sur  l'apparition  des  accès  à  certains  moments  ;  mais  il  joue  là  le  rôle  de 
cause  occasionnelle  comme  une  émotion  morale. 

La  vraie  cause  nous  semble  devoir  être  trouvée  [dans  les  antécédents. 
Ils  sont  bien  suffisants,  en  effet,  pour  que  Ton  eût  le  droit  de  regarder 
V...  comme  un  héréditaire.  Si  Ton  ne  sait  rien  de  son  père  et  de  sa 
mère,  on  trouve  chez  ses  collatéraux,  chez  ses  enfants,  chez  lui-même  des 
marques  évidentes  de  l'hérédité  névropathique.  Son  père,  arriéré,  a 
encore  eu  des  attaques  d'épilepsie  ;  il  est  buveur*  Une  de  ses  nièces^  que 
nous  avons  vue,  est  neurasthénique  à  un  haut  degré  et  une  fille  internée 
comme  aliénée  à  la  Salpètrière.  Des  deux  enfants  de  V...  Tune  est  mort 
do  convxidsions,  Tautre,  instable,  après  avoir  mené  la  vie  irrégulière  dé 
certains  héréditaires,  faibles  d'esprit,  mal  équilibrés,  est  devenu  homi- 
cide. Et  enfin  V....  lui-même  a  des  antécédents  dénotant  l'influence  d^une 
Uire  héréditaire;  il  s'est  développé  tard,  a  eu  la  danse  de  Saint-Guy,  a 
pisaé  Ml  lit  jusqu'à  dix*buit  ans. 

Tous  ces  fait  ne  plaident-ils  pas6n|!aveur  de  Thérédlté?  et;  en  leur  pré- 
sence, n'est-ce  pas  à  elle  plutôt  qu'aux  habitudes  alcooliques  qu'il  faut 
attribuer  Tapparition  de  l'épilepsie. 

Nous  ferons  remarquer  aussi  un  fait  particulièrement  intéressant  au 
point  de  vue  de  l'étude  des  manifestations  héréditaires  chez  les  familles 
névropathiques  :  c'est  leur  apparition  plus  hâtive  chez  les  membres  les 
plus  Jeunes  de  ces  familles  qui  sont  frappés  déjà  à  un  âge  peu  avancé, 
alors  que  leurs  aînés  ou  leurs  ascendants  sont  encore  bien  portants 
et  ne  présentent  que  plus  tard  des  symptômes  analogues.  C'est  ainsi  que 
nous  voyons  ici  le  père  de  famille,  qui,  après  avoir,  il  est  vrai,  présenté 
dans  son  enfance  des  traces  de  la  tare  héréditaire,  est  bien  portant  jusqu'à 
soixante-quatre  ans  et  ne  devient  épileptique  qu'à  cet  âge,  après  avoir 
vu  sa  fille  mourir  à  dix  ans,  de  convulsions,  et  son  fils  en  arriver  dans 
sa  jeunesse  à  un  acte  homicide  après  une  vie  d'une  instabilité  des  plus 
caractéristiques. 

M .  Ch.  Féré  dans  un  récent  mémoire  ^  a  signalé  un  cas  analogue  ; 
et  nous-mème  dans  un  autre  travail,  en  cours  de  publication  2,  avons 
rapporté  une  observation  du  même  genre  nous  montrant  les  faits  de  dégé- 
nérescence s'accentuantdans  une  famille  d'héréditaires,  de  Tainé  des  enfants 
au  plus  jeune. 

N'est-ce  pas  là  une  preuve  évidente  de  la  marche  progressive  de  ces 
dégénérescences,  résultat  d'une  influence  héréditaire  qui,  après  avoir 
marqué  une  famille  de  son  sceau  fatal,  se  développe  avec  elle,  s'accu- 
mule, se  capitalise  pour  ainsi  dire,  de  génération  en  génération,  provo- 
quant à  chaque  fois  des  manifestations  plus  hâtives  ou  plus  terribles 

{.  Ch.  Féré  :  La  famille  névropathique  [Arck,  de  newolog.,  ]884). 

2.  Bourneville  et  Séglas  :  Des  familles  d'idiots'  {Arch.  d"  neurolog.,  1885). 
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jusqu'à  ce   que  les  derniers  membres,  tombés  au  plus  bas  degré  de 

l'échelle  sociale,  ne  puissent  plus  se  reproduire  et  meuroi^t  victimes  de 

cette  tare  néfaste  qu^ils  tiennent  de  leurs  ascendants. 

TT-.  — i^é.  —  lequel   nous  attirerons  aussi  l'attention  est  le  mode 

it  de  ces  névroses  tardives.  Chez  notra  malade,  comme 

i  ressemblent,  l'affection  ne  se  montre  pas  tout  de  suite 

intensité  :  les  crises  sont  d*abord  très  espacées^  et  ce 

temps,  souvent  lentement,  qu'elles  se  rapprochent  et 

3t  définitivement  constituée. 

tiostic,  il  est  toujours  grave,  bien  que  souvent  on  ob- 
ioration,  comme  chez  V...  sous  l'influence  du  bromure 
ms  notre  observation  en  particulier,  eu  égard  aux  anté- 
res,  à  l'état  antérieur  du  sujet,  qui  n'est  en  somme  qu'un 
i  aussi  à  son  âge  assez  avancé,  à  ses  habitudes  alcoo- 
la  simultanéité  chez  lui  de  vestiges  épileptiques  toujours 
iligence,  et  de  grandes  attaques,  si  on  a  pu  espacer  les 
>nvulsives,  le  pronostic  n'en  est  pas  moins  sombre.  Les 
tuelles  ont  déjà  commencé  à  s*afTaiblir  et  la  déchéance 
centuer  sous  J'influence  des  causes  nombreuses  que  nous 
ier. 
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SUR  UN  CAS  DE  PARALYSIE  ALTERNE 

D'ORIGINE  PÊDONCULAIRE 
Par  M.  le  D'  RAMEY 

Aooien  interne  des  hôpitaux  de  Bordeaaz. 


Les  paralysies  alternes  d*origine  protubérantielle,  bien  connues 
depuis  le  mémoire  célèbre  de  Gubler  S  sont  caractérisées,  dans  leur 
forme  la  plus  commune,  par  la  paralysie  de  la  face  d'un  côté  et  des 
membres  du  côté  opposé.  Elles  sont  produites  par  des  lésions  siégeant 
dans  la  protubérance,  au  niveau  du  noyau  du  nerf  facial,  lésions 
intéressant  à  la  fois  Tori^ine  de  ce  nerf  (paralysie  directe  du  facial) 
et  les  fibres  du  faisceau  pyramidal  croisé  qui  passent  au-dessous  du 
plancher  du  quatrième  ventricule  (paralysie  croisée  des  membres). 

Les  paralysies  alternes  d'origine  pédonculaire,  moins  fréquentes 
que  les  paralysies  alternes  d'origine  protubérantielle,  sont  caracté- 
risées par  la  paralysie  du  nerf  moteur  oculaire  commun  d'un  côté  et 
des  membres  du  côté  opposé.  Elles  sont  produites  par  des  lésions 
siégeant  dans  le  pédoncule  cérébral  au  niveau  du  noyau  d'origine 
de  la  troisième  paire,  lésions  intéressant  à  la  fois  le  noyau  du  nerf 
moteur  oculaire  commun  (paralysie  directe  de  la  troisième  paire)  et 
les  fibres  du  faisceau  pyramidal  qui  passent  au  voisinage  de  ce  noyau, 
dans  l'étage  inférieur  du  pédoncule  (paralysie  croisée  des  membres). 

Bien  qu'il  existe  déjà  dans  la  littérature  médicale  un  nombre 
assez  considérable  d'observations  de  paralysie  alterne  d'origine  pédon- 
culaire,  nous  avons  cru  pouvoir  publier  le  fait  suivant  que  nous . 
avons  recueilli  l'an  dernier  dans  le  service  de  notre  excellent  maître, 
M.  le  professeur  Pitres,  en  raison  de  l'intérêt  que  présentent  tous  les 
cas  de  lésions  bien  limitées  des  centres  nerveux. 

Observation.  —  Hémiplégie  incomplèce  du  côté  droit;  hémianesthésie 
transitoire  du  même  côté;  paralysie  du  moteur  oculaire  commun 
gauche.  Mort.  —  Autopsie  :  Amas  de  tubercules  caséeux  du  volume 
d'une  amande  développée  dans  le  pédoncule  cérébral  et  la  couche 
optique  du  côté  gauche. 
Célestin  L.,  clerc  d'huissier,  âgé  de  cinquante-deux  ans,  entre  à  lliôpital 

1.  Gubler,  Mémoires  sur  les  paralysies  alternes  en  général  et  particulièrement 
sur  l'hémiplégie  alterne  avec  lésion  de  la  protubérance  annulaire,  Gax.  hebdom» 
de  méd  et  chir.,  1836. 
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Saint-André  de  Bordeaux,  service  de  M.  le  professeur  Pitres,  le  15  novem- 
bre 1883. 

Son  père  et  sa  mère  sont  morts  de  vieillesse.  Il  a  plusieurs  frères  et 
soBurs  vivants  et  en  bonne  santé. 

L*  a  joui  jusqu'au  mois  d'octobre  1883  d'une  santé  excellente.  Pas  de 
scrofule.  Pas  de  syphilis.  Pas  d'habitudes  alcooliques.  Légère  suppuration 
uréthrale  persistant  depuis  plusieurs  années . 

Le  19  octobre  1883,  pendant  qu'il  était  occupé  à  transcrire  des  écritures 
il  ressentit  tout  à  coup,  sans  cause  connue»  des  fourmillements  localisés 
aux  faces  dorsale  et  plantaire  du  pied  droit.  Au  bout  de  quelques  minutes 
ces  fourmillements  se  dissipèrent,  puis  ils  reparurent  subitement  avec 
une  intensité  plus  grande  et  pendant  tout  la  journée  ils  se  reproduisirent 
à  des  intervalles  variant  de  une  à  trois  heures.  Au  début  il»  étaient  exacte- 
ment limités  au  pîed  droite  mais  plu»  tard  ilsd'étendirent  atout  le  membre 
inférieur  droit,  au  membre  supénieur  du  [même  oôté  et  à. la  moitié  droite' 
de  lafaoe. 

Dans  la  journée  du  19  octobre  L.  n'a  eu  ni  céphalalgie,  ui  éblouisse- 
ments,  ni  vertiges,  ni  vomissements.  La  nuit  suivante  il  a  reposé  comme 
à  l'ordinaire.  Le  lendemain,  20  octobre,  il  est  allé  à  son  étude  à  l'heure 
habituelle,  mais  il  a  éprouvé  quelque  difficulté  à  écrire.  Les  jours  suivants, 
récriture  est  devenue  impossible.  Le  25  octobre,  L.  était  incapable  de 
signer  son  nom  parce  que,  dit-il,  ses  doigts  étaient  agités  de  petits  mou- 
vements oonvulsifs.  Ce  jour-là  il  s'aperçut  en  outre  que  s'il  fermait  les 
paupières  du  oôté  gauche  il  n'y  voyait  plus  distinctement  de  l'œil  droit. 
En  même  temps  la  marche  devenait  pénible  par  suite  d'un  affalblissemeni 
notable  de  la  jambe  droite.  C'est  surtout  cet  affaiblissement  du  membre 
inférieur  qui  a  déterminé  le  malade  à  entrer  à  Thôpital  le  15  nofûm* 
bre  1883. 

État  acttJiel  (15  novembre  1883).  — -  L.  est  un  homme  d'une  taille 
moyenne,  il  a  conservé  tout  son  embonpoint.  Il  n'a  pas  de  fièvre  :  son 
appétit  est  excellent  :  toutes  les  grandes  fonctions  organiques  s'accom- 
plissent régulièrement. 

Il  présente  une  hémiplégie  droite  totale  et  incomplète  sans  contracture 
des  muscles  parésiés.  Les  mouvements  de  la  main  droite  sont  possibles, 
mais  ils  sont  lents  et  maladroits.  Les  acte?  délicatfir  sont  exécutés  sanff 
précision.  Le  malade  est  incapable  d'écrire,  de  rouler'  une  cigarette  ou 
une  boulette  de  pain.  La  force  de  pression  mesurée  au  dynamomètre 
égale  :  pour  la  main  droite  24  kilos,  pour  la  gauche  36  kilos. 

Le  membre  inférieur  droit  est  sensiblement  plus  faible  que  le  gauche. 
Le  dynamomètre  placé  dans  lejarrot  quand  le  malade  fléchit  les  jambes  de 
toutes  ses  forces  marque  8  kilos  du  côté  droit  et  12  kilos  du  côté  gauche. 
Les  mouvements  volontaires  sont  possibles,  mais  ils  sont  lents,  hésitants. 
Dans  la  marche  le  membre  inférieur  droit  est  traîné  péniblement  :  la 
marche  est  du  reste  également  difficile  que  le  malade  ait  les  yeux  ouverts 
ou  fermés. 

Les  réflexes  rotuliens  sont   exagérés,  des  deux  côtés  également»  Le 
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réflexe  au  chatouillement  de  la  plante  des  pdeds  est  normal.  Pas  de  trépi- 
datioB  épileptoide. 

La  sensibilité  parait  un  peu  émoussée  dans  tout  le  côté  droit  du  corps. 
Les  piqûres  y  sont  perçues  plus  faiblement  que  du  oèté  opposé,  surtout 
au  niveau  de  l'avant-bras  et  de  la  jambe. 

La  température  de  la  peau  est  sensiblement  moins  élevée  dans  la  moitié 
droite  des  corps  que  dans  la  moitié  gauche.  Le  malade  se  plaint  d'éprou- 
ver une  sensation  subjective  permanente  de  froid  dans  le  membre  sapé* 
rieur  droit.  Pas  d  atrophie  musculaire  des  membres,  pas  d^adipose  sous- 
cutanée. 

La  face  est  ai^métrique":  les  plis  frontaux  naso-géniens,  mentonniers 
sont  manifestement  effaoés  du  côté  droit.  La  commissure  labiale  droite  est 
abaissée.  Dans  les  mouvements  d'expression  de  la  face  le  côté  gauehe  est 
plus  mobile  que  le  droit.  Pas  de  déviation  de  la  langue.  Pas  d'aphasie; 

Du  o6té  de  l'ouieet  du  goût  rien  de  particulier  à  signaler.  Le  chatouil- 
lement de  la  narine  droite  est  pergru  en  tant  que  contact,  mais  non  pa»  en 
tant  que  chatouillement.  Les  odeurs  sont  moins  vivement  perçues  à  droite 
qu'à  gauche. 

L'examen  des  yeux,  pratiqué  par  M.  le  profeeseor  Badal,  a  donné  les 
résultats  suivants  : 

Œil  gauche.  —  Paralysie  de  la  troisième  paire  portant  sur  tous  les  mus- 
cles moteurs  de  l'œil,  Tiris  et  le  muscle  ciliaire.  Le  releveur  de  la  pau- 
pière supérieure  est  intact.  Pas  de  rétrécissement  du  champ  visuel. 
L'acuité  visuelle  est  réduite  à  un  demi,  le  réflexe  irien  est  aboli,  aspect 
ophtalmoscopique  à  peu  près  normal. 

Œil  droit  —  Paralysie  des  muscles  droit  supérieur,  droit  inférieur  et 
droit  esterne,  rétrécissement  notable  du  champ  visuel  en  dedans  et  en 
dehors.  L*acuité  visuelle  est  réduite  au  même  degré  qu'à  gauche.  Le 
réflexe  irien  est  conservé;  à  Pophtalmoscope,  on  constate  une  atrophie 
manifeste  du  nerf  optique,  avec  choroîdite  au  pourtour  de  la  papille. 

Pas  de  troubles  manifestes  de  la  vision  des  couleurs,  ni  d^un  côté  ni  de 
Tautre. 

Bn  présence  des  symptômes  observés,  ssvoir  :  hémiplégie  droite  totale 
à  début  progressif,  accompagnée  de  paralysie  de  la  troisième  paire  du  côté 
gauche  et  d'hémianesthésie  incomplète  du  côté  droit,  M.  Pitres  diagnos- 
tique une  tumeur  de  la  base  de  l'encéphale,  siégeant  dans  le  pédonoole 
cérébral  gauche,  atteignant  à  la  fois  les  faisceaux  moteurs  et  sensitifs 
au-dessus  de  leur  entre-K^roisement  (hémiplégie  et  hémianesthéaie  droites) 
et  le  noyau  d'origine  ou  le  tronc  même  du  nerf  moteur  oculaire  commun 
gauche  (paralysie  de  la  troisième  paire  du  côté  gauche) . 

21  novembre.  —  L'élat  général  de  L.  se  trouvant  toujours  être  le  même 
que  le  premier  jour  de  son  entrée  à  l'hôpital,  notre  attention  est  surtout 
attirée  vers  les  troubles  de  la  myotilité  et  de  la  sensibilité.  Quand  on 
essaye  de  faire  manger  au  malade  la  soupe,  de  la  main  droite,  il  tient 
l'assiette  de  la  main  gauche  et  porte  la  cuillère  à  la  bouche  avec  une  nota- 
ble hésitation;  si  l'on  fait  l'expérience  en  sens  inverse,  c'est-à-dire  si 
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L.  tient  l'assiette  de  la  main  droite  et  la  cuillère  de  la  main  gauche,  il 
porte,  sans  hésitation,  la'  cuillère  à  la  bouche,  mais  il  renverse  le  contenu 
de  l'assiette  sur  ses  vêtements.  Il  n'y  a  pas  de  troubles  très  notables  de  la 
sensation  de  position  des  membres  supérieurs.  Cependant  quand  on  lui 
fait  porter  le  doigt  au  bout  du  nez,  il  n'y  arrive  qu  après  un  peu  d'hésita- 
tion. Le  malade  reconnait  beaucoup  mieux  la  forme  des  objets  avec  la  main 
gauche  qu'avec  la  main  droite.  La  sensibilité  à  la  piqûre,  au  chaud  et  au 
froid,  est  redevenue  normale. 

Le  membre  supérieur  droit  est  toujours,  à  la  main,  plus  froid  que  le 
gauche.  L.  continue  d'ailleurs  à  se  plaindre  d'une  sensation  permanente 
de  froid  dans  le  côté  droit,  principalement  au  bras,  à  la  main  et  à  la  jambe. 
Le  réflexe  testiculaire  est  très  fort  des  deux  côtés.  Même  état  des  yeux . 

iî  janvier,  —  Le  malade  parle  difficilement  :  il  cherche  les,  mots  et 
bredouille  souvent.  Son  intelligence  est  moins  lucide.  L'hémianesthésie 
droite  a  totalement  disparu  :  la  piqûre  est  perçue  également  à  droite  et  à 
gauche.  Pas  de  vomissements;  pas  de  troubles  trophiques  ;  pas  de  con- 
tracture. État  des  forces  :  Membre  supérieur  droit  25  kilos,  gauche 
30  kilos;  membre  inférieur  droit  6  kilos,  gauche  9  kilos. 

12  février.  —  LMntelligence  s'affaiblit  rapidement.  Le  malade  ne  répond 
plus  que  d'une  façon  incohérente  aux  questions  qu'on  lui  pose.  On  cons- 
tate aujourd'hui  une  chute  complète  de  la  paupière  supérieure  gauche. 
Les  autres  symptômes  oculaires  persistent. 

12  mars.  —  Réûexes  rotuliens  très  exagérés  des  deux  côtés.  Trépida- 
tion épileptoîde  très  marquée  quand  on  relève  la  pointe  du  pied  droit  en 
flexion  dorsale. 

21  mars.  Le  malade  est  plus  hébété  que  les  jours  précédents.  Il  répond 
à  peine  aux  questions.  Le  ptosis  gauche  a  disparu,  mais  la  pupille  du 
même  côté  est  toujours  deux  fois  plus  large  que  celle  du  côté  opposé.  Le 
malade  déclare  ne  pas  souffrir.  Le  membre  supérieur  droit,  plus  froid 
que  le  gauche,  est  étendu  inerte  le  long  du  tronc.  La  main  a  une  colora- 
tion rose  carminé  qui  s'efîace  et  reparaît  rapidement  sous  la  pression  du 
doigt,  ce  membre  retombe  dès  qu'on  le  soulève,  et  le  malade  ne  peut 
exécuter  avec  lui  aucun  mouvement  volontaire.  La  piqûre  paraît  être 
ressentie,  mais  plus  faiblement  que  sur  les  autres  parties  du  corps. 

Le  membre  inférieur  droit  est  moins  mobile  que  le  gauche,  mais  le 
malade  peut  encore  le  remuer. 

Trépidation  épileptoîde  très  marquée  adroite  et  à  gauche.  Réflexe  rotu* 
lien  du  pied,  très  fort  des  deux  côtés.  Réflexe  testiculaire  conservé  à 
droite  et  à  gauche.  Pouls  petit  =.84« 

La  langue,  saburrale,  ne  présente  pas,  à  proprement  parler,  de  séche- 
resse. Pas  de  vomissements.  L.  présente  un  peu  de  déviation  conjuguée 
de  la  tète  et  des  yeux  vers  le  côté  gauche. 

21  mars.  —  Rougeur  de  l'avaut-bras  droit  avec  œdème  manifeste  de  la 
main  du  même  côté.  Pouls  =  88.  Le  malade  urine  et  défèque  sous  lui. 

22  mars,  —  L'oedème  de  la  main  droite  a  un  peu  diminué.  Le  malade  ne 
se  plaint  ni  de  céphalalgie  ni  de  vomissements. 
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23  et  24  mars.  —  Il  existe  toujours  de  la  déviation  conjuguée  de  la  tète 
et  des  yeux  vers  le  o6té  gauche. 

27  et  28  mars,  •—  L.,  plongé  dans  le  coma  et  la  résolution  la  plus  com- 
plète, a  toujours  la  tète  et  les  yeux  déviés  vers  le  côté  gauche.  Le  malade 
ne  répond  plus  et  refuse  les  aliments  qu'on  lui  offre. 

U  n'y  a  pas  d'eschares  fessières  ou  sacrées;  seulement  on  constate  dans 
les  deux  derniers  jours  de  la  vie,  Texistence  des  troubles  trophiques 
suivants  : 

1<»  Â  Textrémité  postérieure  du  cinquième  métatarsien  gauche,  une 
toute  petite  ecchymose  arrondie,  de  1  centimètre; 

2<»  Sur  la  face  dorsale  du  premier  métatarsien  droit,  une  ecchymose  de 
la  même  étendue  que  la  première  ; 

3<^  A  la  partie  interne  et  plantaire  du  gros  orteil  gauche,  ecchymose  de 
même  étendue  que  les  précédentes. 

Décès  le  29  mars  1884,  à  trois  heures  du  matin. 

Autopsie  le  30  mars.  —  L'incision  de  la  peau,  au  niveau  des  troubles 
trophiques  sus-mentionnés,  démontre  que  la  teinte  eochymotique  super- 
ficielle n'atteint  pas  le  tissu  cellulaire  sous-cutané.  Elle  est  limitée  au 
derme. 

Les  deux  poumons  sont  infiltrés  de  granulations  tuberculeuses  miliai- 
res;  au  sommet  gauche,  il  existe  une  petite  caverne  du  volume  d'une 
grosse  noisette. 

Tout  autour  les  granulations  tuberculeuses  ramollies  forment,  de  ci  et 
de  là,  plusieurs  autres  cavernes  ayant  à  peine  le  volume  d'un  pois.  Le 
cœur,  le  foie  et  les  reins  ne  présentent  rien  d'anormal.  La  rate  est  molle. 

Les  organes  génito-urinaires  ne  sont  pas  atteints  de  tuberculose. 

Le  long  de  la  face  postérieure  de  la  moelle,  sur  la  face  externe  de 
Tarachnoîde,  on  constate  la  présence  de  petits  corps  étoiles.  Macroscopi- 
quement,  les  diverses  coupes  de  la  moelle  ne  présentent  rien  de  particulier. 

La  dure-mère  congestionnée  ne  présente  pas  traces  de  pachyméningite. 
La  face  externe  de  l'arachnoïde  qui  recouvre  la  convexité  des  hémis- 
phères paraît  saine. 

£n  enlevant  le  cerveau  et  en  l'examinant  par  sa  face  inférieure,  on  voit 
que  Tarachnoide  qui  recouvre  l'espace  perforé  postérieur  et  le  chiasma 
des  nerfs  optiques  est  parsemée  de  taches  opalescentes,  blanchâtres,  sans 
suppuration.  Les  artères  de  l'hexagone  de  Willis,  perméables,  présentent 
à  peine  quelques  îlots  d'artério-sclôrose.  Les  nerfs  moteurs  oculaires  com- 
muns traversent  les  portions  épaissies  de  l'arachnoïde  avec  laquelle  ils 
contractent  des  adhérences  assez  fortes.  Au  niveau  de  leur  insertion  ils 
sont  tous  les  deux  rougeàtres  et  légèrement  ramollis;  celui  du  côié 
gauche,  plus  altéré  que  le  droit,  est  rouge  et  ramolli  dans  une  longueur 
de  1  centimètre  environ. 

L'arachnoïde  étant  enlevée,  on  constate  :  une  teinte  rouge  avec  adhé- 
rences de  la  pie-mère,  dans  la  moitié  postérieure  de  l'espace  interpédon- 
culaire;  la  pie-mère,  qui  recouvre  les  pédoncules  eux-mêmes,  se  détache 
sans  entraîner  de  substance  nerveuse.  Ce  dépouillement  terminé,  on 
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s'aperçoit  que  le  pédonoule  duodté  gauohe  est  beaucoup  plus -yolumi- 
neux  que  celui  du  côté  droit  :  toute  sa  face  interne  est^griae,  translucide, 
et,  au  niveau  de  la  partie  supérieure  du  pédoncule  (dans  le  point  situé 
au-dessous  de  la  bandelette  optique  gauche),  on  constate  une  saillie 
arrondie,  manifestement  indurée  au  doigt  et  qui  paraît  avoir  le  volume 
d'une  noisQtte.  Les  bandelettes  et  les  nerîs  optiques,  d'égal  volume 
des  deux  côtés  ont  leur  conaistanoe  et  leur  coloration  normales.  La  pro- 
tubérance, symétrique,  n'a  pas  contracté  d'adhérences  avec  la  pie-mère  : 
les  pédoncules  cérébelleux  moyens  paraissent  sains.  A  la  coupe,  portant 
au  milieu  de  la  protubérance,  il  n'existe  pas  de  lésion  apparente.  Cervelet 
sain  ;  pas  de  lésions  de  la  surface  ni  du  centre. 

Cerveau,  —  La  pie-mère  cérébrale  se  détache  très  facilement  des  cir^ 
oonvolutions  sous-jacentes.  Pas  traces  de  lésions  des  circonvolutions  : 
Les  circonvolutions  qui  longent  la  scissure  interhémisphérique  sont  un 
peu  plus  rosées  que  les  autres;  pas  de. dilatation  notable  des  ventricules 
latéraux. 

Pour  établir  les  rapports  de  la  tumeur  signalée  plus  haut  avec  les 
différentes  portions  du  pédoncule  et  des  masses  centrales,  on  pratique  une 
coupe  verticale,  passant  à  quelques  millimètres  à  gauche  de  la  ligne 
médiane  de  la  protubérance^  suivant  le  milieu  du  pédoncule  oérébral 
gauche  et  se  propageant  de  là  en  ligne  droite  à  travers  l'épaisseur  de 
l'hémisphère  cérébral. 

Sur  cette  coupe,  représentée  d'après  nature  sur  la  figure  ci-après,  on 
voit  qae  la  tumeur  est  située  dans  l'étage  supérieur  du  pédoncule,  au- 
deisus  du  Locus  niger  de  Sœmmering,  et  qu'elle  a  détruit  en  totalité  la 
couche  optique.  Son  extrémité  postérieure  arrive  jusqpi'au  niveau  du 
tuberGuk  quadri jumeau  postérieur  qui  est  soulevé,  mais  dont  la  forme 
et  la  coloration  sont  encore  parfaitemeni;  distincte.  Cette  tumeur  a  le 
volume  d'une  amande.  Elle  est  formée  par  l'agglomération  de  huit  ou  dix 
petites  masses  néoplasiques  jaunâtres,  ayant  chacune  le  volume  d'un  pois 
environ  et  réunies  par  une  gangue  d'un  gds  translucide  qui  les  enve- 
loppe de  toutes  parts.  Chacune  de  ces  petites  masses  présente  une  partie 
centrale  oaséeuse  et  une  partie  périphérique  grise. 

Examen  microscopique  de  la  tum^eur,  —  Des  fragments  de  la  tumeur, 
fixés  par  Timmersion  dans  l'acide  piorique  en  solution  concentrée  et 
durcis  par  la  gomme  et  l'alcool,  ont  été  coupés  et  mcmtés  en  préparation 
persistante  après  coloration  pas  le  picrooarmin  ou  l'hématoxyline.  L'exa- 
men de  ces  préparations  permet  de  reconnaître  très  nettement  la  division 
en  deux  zones  distinctes  de  chacune  des  petites  tumeurs  secondaires, 

La  partie  centrale  étudiée  à  un  faible  ^ossissement  (oculaire  J, 
objectif  II,  Verick)  est  formée  par  une  masse  amorphe,  réfringente,  d'as- 
pect uniforme,  dans  laquelle  il  est  impossible  de  distinguer,  soit  des  élé- 
ments figurés  à  contours  précis,  soit  des  amas  de  cristaux  de  matière 
grasse.  Aucun  vaisseau  ne  paraît  exister  dans  cette  partie  centrale:  de 
loin  en  loin^  on  constate  des  apparences  de  travées  rameuses  qui  sont 
peut  être  des  restes  d'anciens  vaisseaux  oblitérés.  Les  bords  de  ce  tiasu 
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amorphe  ne  sont  pas  neltement  trancha;  ils  se  continuent  progressive- 
.  ment,  et  par  des  oontours  très  ondulés  avec  la  zone  périphérique. 

Cette  zone  périphérique  est  composée  de  tissu  embryonnaire  type.  On  y 
voit  des  coupée  longitudinales  et  transversales  de  vaisseaux  sanguins 
remplis  de  globules  rouges.  Sur  les*limites  qui  séparent  la  zone  embryon- 


FiG.  r.  —  Coupe  longitudinale  de  la  protubérance,  du  pédoncule  et  de  l'hémisphère  cérébral 

du  cité  gauûhe. 
1.  Bulbe.  ^"2.  Protobérance  annulaire.  ^  3.  KUge  ia/érienr  da  |»édone<ile  cérébral.  —  4.  iPar- 
lies  centrales  de  la  protubérance.  —  5.  Substance  grise  du  plancher  du  quatrième  ventricule. 
—  6.  Noyau  lenticulaire.  —  7.  Tubercule  quadrijiimeau  antérieur.  —  8.  Noyau  caudé.  — 
d.  Tiibereale  qaadrijumeau  postérieur.  —  10.  Partie  antérieure  de  la  tomenr  ocoaptnt  la 
place  de  la  couche  optique.  —  11.  Extrémité  postérieure  de  la  tumeur,  an-dossus  de  laquelU 
se  voit  le  locus  niger, 

naire  de  la  zone  caséeuse^  on  trouve  plusieurs  cellules  géantes  de  volume 
variable,  et  facilement  reconnaissables  à  la  coloration  rouge  jaunâtre  spé- 
ciale de  leur  protoplasma,  et  à  leur  couronne  de  noyaux. 

Avec  un  grossissement  plus  fort  (oculaire  I,  objectif  VII,  Vérick),on  ne 
distingue  rien  de  plus  dans  la  zone  centrale  ;  même  aspect  grenu,  uni- 
forme qu'avec  un  grossissement  plus  faible. 

La  zone  embryonnaire  est  formée  par  des  cellules  arrondies  ou  fusi- 
formes.  La  plupart  de  ces  cellules  sont  munies  d'une  lame  très  mince  de 
protoplasma  ;  leur  noyau  arrondi  ou  ovoïde  est  vivement  coloré  par  le 
carmin;  il  mesure  de  6  à  15  millièmes  de  millimètres. 

La  plupart  des  vaisseaux  sanguins  ont  des  tuniques  purement  embryon- 
naires; quelques-uns. seulement,  en  petit  nombre,  possèdent  des  tuniques 
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musculaires;  presque  tous  ces  vaisseaux  sont  remplis  de  globules  rouges 
avec  un  petit  nombre  de  globules  blancs.  Leur  endothélium  paraît  sain. 

Les  cellules  géantes  ont  leurs  caractères  habituels  :  forme  irrégulière, 
volume  très  inégal,  large  masse  protoplasmique  granuleuse,  noyaux 
multiples  souvent  disposés  en  couronne. 

Les  préparations  colorées  à  Thématoxyline  ne  démontrent  rien  de  plus 
que  celles  colorées  au  carmin. 

D'après  ces  caractères  histologiques,  on  peut  conclure  que  la  masse  de 
la  tumeur  était  formée  par  Tagglomération  des  tubercules  massifs  caséeux 
plongés  dans  une  gangue  commune  embryonnaire. 

Nerfs  moteurs  oculaires  communs.  —  Aussitôt  après  Fautopsië,  les 
nerfs  moteurs  oculaires  communs  droit  et  gauche  ont  été  plongés  dans 
une  solution  d'acide  osmique  (1  p.  100)  où  ils  ont  séjourné  vingt-quatre 
heures;  après  quoi  ils  ont  été  dissociés,  colorés  au  carmin  et  montés  dans 
la  glycérine  picro-carminée. 

Le  nerf  moteur  oculaire  commun  droit  est  à  peu  près  normal;  la 
plupart  de  ses  fibres  sont  saines,  munies  d'une  gaine  de  myéline  nette- 
ment colorée  en  noir  par  Tosmium.  Çà  et  là,  on  trouve  quelques  faisceaux 
de  fibres  dont  la  myéline  est  fragmentée  en  boules;  mais  ces  fibres 
altérées  sont  proportionnellement  beaucoup  moins  nombreuses  que  les 
fibres  saines. 

Le  nerf  moteur  oculaire  commun  gauche  est  extrêmement  difficile  à 
dissocier  :  ses  fibres,  très  adhérentes  les  unes  aux  autres,  se  cassent,  se 
brisent  au  lieu  de  se  séparer  dans  toute  leur  longueur.  Sur  les  prépara- 
tions obtenues,  on  trouve  que  la  grande  majorité  des  fibres  est  profondé- 
ment altérée.  Ces  dernières  ont  perdu  leur  myéline,  ou  tout  au  moins,  la 
myéline  n'y  est  plus  représentée  que  par  quelques  gouttelettes  dissémi- 
nées de  loin  en  loin  dans  la  gaine  de  Schwann. 

Beaucoup  de  fibres  sont  réduites  aussi  à  Tétat  de  gaines  vides.  En 
plusieurs  points,  ces  tubes  nerveux  altérés  sont  séparés  les  uns  des  autres 
par  des  amas  de  cellules  embryonnaires  ou  migratrices  dont  quelques- 
unes  renferment  des  gouttelettes  de  substance  grasse  nettement  colorées 
par  Tosmium;  de  loin  en  loin,  enfin,  on  trouve  quelques  faisceaux  de 
fibres  ayant  l'apparence  de  l'état  normal  ;  mais  ces  fibres  sont  exception- 
nelles. 

Moelle  épinière.  —  La  moelle  épinière  durcie  par  les  méthodes  ordi- 
naires, colorée  au  picro-carminate  et  montée  dans  le  baume  de  Canada, 
ne  présente  pas  traces  de  dègénérations  secondaires. 

L'observation  dont  nous  venons  de  rapporter  les  détails  est  un 
exemple  de  paralysie  alterne  d'origine  pédonculaire.  La  lésion  initiale 
était  représentée  par  un  amas  de  tubercules  caséeux  siégeant  dans  le 
pédoncule  cérébral  gauche.  Les  rapports  des  symptômes  aux  lésions 
sont  faciles  à  comprendre.  L'hémiparésie  droite  totale  tenait  à  la 
compression  du  faisceau  pyramidal  situé  au  voisinage  immédiat  de 
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la  tumeur.  La  paralysie  complète  du  moteur  oculaire  commua 
gauche  était  le  résultat  de  la  destruction  du  noyau  d'origine  de  la 
troisième  paire.  La  paralysie  partielle  des  muscles  moteurs  de  l'œil 
du  côté  droit  dépendait  des  altérations  partielles  du  nerf  moteur 
oculaire  commun  droit  dont  le  tronc  traversait  des  parties  des 
méninges  fortement  enflammées. 

En  outre  de  ces  symptômes  principaux  'gui  permettaient  à  eux 
seuls  de  faire  un  diagnostic  topograpbique  très  précis  nous  croyons 
devoir  signaler  brièvement  quelques  détails  de  l'observation  : 

1^  Rappelons  tout  d'abord  que,  malgré  la  destruction  complète  de 
la  couche  optique,  le  malade  n'a  présenté  que  des  ti*oubles  sensitifis 
légers  et  transitoires.  Ce  fait  est  donc  en  opposition  avec  l'opinion 
des  auteurs  qui  considèrent  la  couche  optique  comme  le  centre  des 
perceptions  sensitives  et  sensorielles  (Luys,  Fournie).  , 

2«  Il  résulte  des  recherches  physiologiques  de  MM.  Brown-Séquard, 
Budge  et  Âfasanieff  que  la  section  expérimentale  des  pédoncules 
cérébraux  détermine  chez  les  animaux  des  troubles  vaso-moteurs 
importants.  Chez  l'homme  on  a  constaté  quelquefois  l'existence  des 
troubles  de  cet  ordre  à  la  suite  des  altérations  pathologiques  des 
pédoncules.  Weber  '  rapporte  l'histoire  d'un  malade  atteint  d'hémi- 
plégie droite  avec  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  gauche, 
qui  avait  la  sensation  permanente  d'une  grande  chaleur  dans  les 
extrémités  paralysées.  Le  thermomètre  montrait  une  différence  de 
2,5  en  faveur  du  côté  droit.  A  l'autopsie,  on  trouva  un  ramollisse- 
ment du  pédoncule  cérébral  gauche  et  du  nerf  moteur  oculaire 
commun  du  même  côté. 

Fleischmann  '  observa  chez  un  malade,  également  atteint  de  para- 
lysie alterne  d'origine  pédonculaire,  des  troubles  vaso-moteurs  con- 
sistant en  des  oscillations  diurnes  de  la  température  axillaire,  oscil- 
lations qui  varient  entre  36«,i  et  40*,7.  L'examen  nécroscopique 
démontra  la  présence  d'une  tumeur  ayant  envahi  la  couche  optique 
et  le  pédoncule  cérébral. 

Dans  un  cas  de  M.  Mayor  '  enfln,  il  existait,  à  la  partie  interne  du 
pédoncule  cérébral  gauche,  un  petit  foyer  de  ramollissement.  Les 
membres  paralysés  étaient  fortement  œdématiés,  symptôme  d'une 
paralysie  vaso-motrice  évidente. 

Chez  notre  malade  il  y  a  eu  dès  le  début  de  Taffection  une  sensa- 
tion permanente  de  froid  dans  le  membre  supérieur  du  côté  droit  dont 

i.  Weber,  Société  médico-chirurgicale  de  Londres,  s^nce  du  28  arril   1863, 
cité  in  ArchvûU  général$9  de  médecine,  1863. 
S.  Fleischmann,  Wiener  mêdio,  Wochmuchrifftf  187] . 
S.  Major,  BulUtint  de  la  SoeiéU  anatomiqvi^  mars  18T7. 
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npérature  était  en  réalité  inférieure  à  celle  du  membre  supérieur 
Mé  opposé,  bien  qu'il  n'y  eût  pas  de  différence  appréciable  dans 
loration  des  deux  mains  ou  des  deux  avant-bras«  Dans  les  dix 
iers  jours  de  la  vie  seulement  la  main  droite  eut  une  coloration 
3  carminé  et  devint  œdémateuse. 

Les  travaux  de  Budge  et  Afasanieff  sur  la  fooctîoii  des  pédon- 
;  semblent  avoir  établi  guMl  existe  dans  la  région  pédonculaire 
entres  nerveux  présidant  à  la  contr^ctilité  des  sphincters  du 
im  et  de  la  vessie.  Les  faits  anatomo-cliniques  recueiUis  chez 
orne  ne  confirment  pas  en  général  les  opinions  de  ces  physio- 
tes.  Chez  notre  malade  en  particulier,  on  n'a  constaté  la 
[ysie  des  sphincters  que  tout  à  fait  à  la  fin  de  la  maladie,  à  une 
de  où  la  dépression  des  forces  suffisait  à  rendre  compte  de  ce 
)tôme.  C'est  ainsi  que  se  passent  les  choses  dans  la  plupart  des 
le  lésions  pédonculaires  chez  Thomme.  Nothnagei  S  dans  son 
sur  le  diagnostic  topographique  des  maladies  de  rencéphale, 
>rte  seulement  deux  observations  où  il  est  fait  mention  de  trou- 
survenus  du  côté  de  la  vessie  et  du  rectum.  L'une  est  emprun- 
Rosenthal  :  la  malade  qui  en  fait  le  sujet  avait  des  envies 
entes  d'uriner,  mais  elle  était  enceinte,  ce  qui  enlève  toute 
j  à  ce  symptôme.  L'auti^  se  rapporte  à  un  malade  de  Fleisch- 
1  qui  avait  des  défécations  involontaires,  mais  c'était  un  enfant 
ux  ans. 

Rappelons  enfin,  en  terminant,  que  malgré  Texistence  d'une 
1  relativement  volumineuse  ayant  détruit  la  couche  optique  et 
X)nne  partie  de  Tétage  supérieur  du  pédoncule,  la  moelle  épi- 
ne présentait  pas  trace  de  dégénération  secondaire,  ce  qui 
le  prouver  que  la  couche  optique  et  l'étage  supérieur  du  pédon- 
ne  font  pas  partie  intégrante  de  l'appareil  moteur  cérjôbral,  ou 
ioins  n'ont  pas  d'influence  trophique  sur  les  fibres  du  faisceau 
nidal. 


lothnajel,  Topitche  Diagnostik  der  Gehirnkrankeiten,  Berlin,  1879. 
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DE  U  TRANSMISSION  DE  U  PHTISIE  ENTRE  ÉPOUX 

Lsçon  clinique  de  M.  le  Protesevr  POTAIIT 

BÉDIGÊE  ET  PUBUÉE 

Par  le  Docteur  GAUCHES 

Ancien  chef  de  clùiique. 


Messieurs, 

Vous  venez  d'assister  à  Tautopsie  d^une  femme  qui  a  succombé  à  une 
tubercuiisation  rapide,  quelques  jours  après  son  entrée  à  Thôpital.  Agée 
de  'quarante  ans,  appartenant  à  une  famille  dans  laquelle  on  ne  oonnait 
pas  d'antécédents  tuberculeux,  cette  femme  jouissait  habituellement  d^une 
bonne  santé,  n'était  pas  sujette  à  s'enrhumer  et  n'avait  jamais  été  atteinte 
d'aucune  affection  grave.  Née  dans  un  département  voisin  de  Paris, 
elle  habitait  la  capitale  depuis  deux  ans  et  exerçait  la  profession  de  ména- 
gère. Vous  vous  rappelez  qu'elle  nous  raconta  que  son  mari,  malade 
depuis  longtemps  et  incapable  de  travailler  depuis  trois  ans,  était  mort 
de  la  poitrine  il  y  a  trois  mois.  Durant  toute  sa  maladie,  obligée  de  le 
soigner  et  de  subvenir  en  mêgie  temps  aux  besoins  de  ses  enfants,  elle 
avait  eu  à  souffrir  beaucoup  de  fatigues  et  de  privations. 

Trois  semaines  avant  son  entrée  à  l'hôpital,  elle  commença  à  éprouver 
un  malaise  général  et  de  la  courbature,  et  au  bout  de  huit  jours  elle  dut 
prendre  le  lit. 

Le  jour  de  son  entrée  dans  notre  service,  le  f  4  Juin  Î88k,  elle  avait  la 
face  rouge,  vultueuse,  la  peau  chaude  et  sèche,  le  pouls  fréquent,  une 
température  axillaire  de  40^,  6,  de  la  céphalalgie,  des  vertiges,  des  bour- 
donnements d'oreilles,  de  l'insomnie  et  de  la  courbature  générale.  L'ap- 
pétit était  nul, la  langue  sèche,  blanche  au  centre  et  rouge  sur  les  bords; 
le  ventre  plat,  sans  aucune  tache.  Nous  constations  du  gargouillement 
dans  la  fosse  iliaque  droite^  et  cependant  la  malade  était  constipée 
depuis  six  jours.  Il  existait,  de  plus,  une  hernie  inguinale  gauche,  qui 
rentrait  d'ailleurs  facilement.  —  En  somme,  l'état  général  de  oeite 
femme  était  celui  auquel  ou  applique  communément  la  qualification  de 
typhoïde. 
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Depuis  quelques  jours,  la  malade  toussait;  la'  toux,  peu  fréquente, 
était  suivie  de  rezpectoration  de  crachats  blancs,  visqueux,  qui,  dans  le 
crachoir,  prenaient  l'aspect  d'une  solution  dégomme.  L'examen  physique 
de  la  poitrine  faisait  découvrir,  en  arrière  et  à  droite,  de  l'obscurité  du 
son  à  la  percussion,  et,  par  Tauscultation,  une  crépitation  fine  répandue 
dans  toute  la  hauteur  du  poumon  ;  je  constatais,  en  même  temps,  l'exis- 
tence de  quelques  ronchus  sonores  des  deux  côtés  de  la  poitrine.  Ces 
signes  physiques,  comme  vous  le  voyez,  étaient  ceux  d'une  pneumonie 
congestive,  accompagnée  de  bronchite  généralisée,  et  ressemblant  à  une 
pneumonie  grippale;  mais  les  phénomènes  généraux  étaient  d'une  telle 
gravité  que  nous  dûmes  penser  immédiatement  à  la  tuberculose. 

Le  lendemain,  15  juin,  Texpectoration  était  abondante,  blanche  et  spu- 
meuse. Nous  retrouvions  la  même  obscurité  du  son  en  arrière,  du  côté 
droit,  la  pême  crépitation  fine.  Au  niveau  de  la  fosse  sous-épineuse,  du 
même  côté,  on  entendait  du  souffle  tubaire  et  do  la  bronchophonie.  Des 
ronchus  sibilants  étaicQt  disséminés  des  deux  côtés  de  la  poitrine.  Je 
prescrivis  l'application  d'un  .vésicatoire,  et  deux  grammes  d'extrait  de 
ratanhia  en  potion. 

Le  17,  rétat  était  le  même,  sauf  que  la  matité,  la  bronchophonie  et  les 
râles  avaient  diminué. 

Le  18,  la  température  s'éleva  à  40^,4;  la  malade  délira  pendant  la 
nuit. 

Le  19,  elle  était  afïaissée,  encore  un  peu  délirante,  sa  langue  était  sè6he 
et  fuligineuse.  On  entendait  des  râles  sous-crépitants  nombreux  au 
niveau  de  la  fosse  sous-épineuse. 

Le  20  juin,  dans  la  nuit,  la  malade  fut  prise  d'une  dyspnée  extrême; 
le  délire  augmenta;  la  température  tomba  brusquement  à  31"^.  On  appliqua 
des  ventouses  sèches,  on  administra  une  potion  de  Todd;  mais  la  dysp- 
née s'accroissait  toujours  et  la  malade  mourut  à  6  heures  du  matin. 

A  Vautopsie,  nous  avons  trouvé,  comme  vous  venez  de  le  voir,  des 
lésions  tuberculeuses  des  poumons  et  de  l'ijitestin.  Le  poumon  droit  était 
rempli  de  granulations  tuberculeuses  à  divers  degrés  d'évolution;  le 
lobe  supérieur  renfermait  une  agglomération  de  tubercules  confluents. 
Des  adhérences  récentes  unissaient  de  ce  côté  les  deux  feuillets  de  la 
plèvre. 

L'examen  anatomique  de  l'intestin  nous  fit  découvrir,  dans  le  coacum, 
une  ulcération  tuberculeuse  et  de  nombreuses  granulations  miliaires. 
Les  autres  organes  paraissaient  sains  à  l'œil  nu. 

En  résumé,  les  détails  de  cette  observation  nous  montrent  une  femme, 
indemne  de  tout  antécédent  tuberculeux,  qui,  après  avoir  soigné  pen- 
dant trois  ans  son  mari  mort  phtisique,  devient  tuberculeuse  à  son 
tour,  et  dont  l'afïection  évolue  en  moins  d'un  mois.  —  Les  observations 
semblables  à  celle-là  sont  loin  d'être  rares;  et,  en  présence  de  tels  faits, 
on  se  demande  quelle  est  la  cause  qui  domine  Tétiologie  de  la  phtisie; 
on  est  amené  à  rechercher  Tinfluence  de  la  contagion  sur  le  développe- 
ment  de  cette  maladie. 
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Je  pense  dono,  Messieurs,  qu'il  nous  faut  profiter  du  fait  que  nous 
venons  d'observer  ensemble,  pour  étudier  la  question  si  controversée  de 
la  transmission  de  la  phtisie  entre  époux.  Cette  étude  devient  particu- 
lièrement opportune,  aujourd'hui  que  de  nombreux  travaux,  établissant  de 
mieux  en  mieux  la  nature  parasitaire  de  la  tuberculose,  ramènent  les  esprits 
vers  les  idées  de  contagion  et  imposent  aux  questions  de  prophylaxie  une 
direction  toute  nouvelle. 

L'ancienne  croyance  populaire  à  la  contagion  de  la  phtisie  vous  est 
connue,  et  vous  savez  également  que  les  plus  grands  médecins  de  Tanti- 
quitép  Aristote,  Hippocrate  et  Galien,  partogeaient  sur  ce  point  Topinion 
conunune.  Â  une  époque  plus  rapprochée  de  nous,  Sennert,  Morton, 
Valsalva,  Morgagni  et  beaucoup  d'autres  auteurs  admettaient  que  1î\ 
phtisie  pouvait  être  transmissible ,  et  Morton  pensait  même  que  la 
phtisie  acquise  par  contagion  afTectait  une  marche  plus  aiguë  et  une 
terminaison  plus  souvent  mortelle. 

Au  moyen  âge,  en  Italie  surtout,  la  contagion  de  la  phtisie  était,  en 
quelque  sorte,  la  doctrine  officielle.  Les  lois  prescrivaient  l'isolement  des 
phtisiques,  et  la  déclaration  des  malades  était  obligatoire.  A  Naples, 
sous  Ferdinand,  les  peines  les  plus  sévères  étaient  édictées  contre  les 
contrevenants,  et  la  terreur  de  la  phtisie  était  telle  que  les  autorités 
faisaient  brûler  tous  les  effets  des  malades  qui  avaient  succombé  à  cette 
affection. 

Cependant,  peu  à  peu  les  progrès  de  Tanatomie  pathologique  et  la  préoc- 
cupation exclusive  dont  elle  devint  l'objet  firent  délaisser  les  questions 
d'étiologie.  La  notion  de  la  contagion  de  la  phtisie  finit  par  se  perdre,  au 
moins  parmi  les  médecins,  car  le  peuple,  dans  beaucoup  de  pays,  redou- 
tait encore  la  transmission  de  cette  maladie;  et,  dans  ce  cas  comme  dans 
bien  d'autres,  comme  dans  l'étiologie  de  la  lèpre  par  exemple,  le  senti- 
ment populaire  avait  raison  contre  les  doctrines  médicales* 

Toujours  est-il  que  Laennec,  qui  croyait  à  l'inoculabllité  de  la  tubercu- 
lose, d'après  son  expérience  personnelle,  n'admettait  pas  la  contagiosité 
proprement  dite.  Portai  repoussait  également  la  transmission  de  la 
phtisie;  Andral  la  niait  ou  la  mettait  en  doute;  et,  quelques  années 
plus  tard.  Requin  pouvait  dire  que  personne  en  Europe  ne  croyait  plus  à 
la  contagion  de  la  tuberculose.  Enfin,  les  recherches  histologiques  de 
Virchow  et  de  son  école  sur  les  lésions  tuberculeuses  vinrent  apporter 
un  nouvel  appui  aux  adversaires  de  la  contagion. 

Et  cependant,  malgré  l'influence  prépondérante  de  Técole  anatomique, 
malgré  les  dénégations*  des  savants,  beaucoup  de  praticiens,  d'après  les 
faits  qu'ils  obser\'aient  chaque  jour,  étaient  portés  à  partager  l'opinion 
vulgaire  et  à  penser  encore  que  la  tuberculose  pouvait  être  contagieuse. 

Cest  dans  l'armée  surtout  que  les  faits  de  transmission  étaient  frap- 
pants, et  la  fréquence  de  la  tuberculose  chez  des  jeunes  gens  robustes 
pour  la  plupart,  mais  vivant  en  commun,  était  un  arguement  puissant 
en  faveur  de  la  nature  infectieuse  de  la  maladie.  Ce  fut»  en  efTet,  un 
médecin  de  l'armée  française  qui,  le  premier,  entreprit  de  démontrer 
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fldentifiquement  ce  que  la  pntiqve  de  diaque  }oar  portait  à  présumer. 
Manieani,  tous  le  sayes  tous,  mais  on  ne  saurait  trop  le  répéter,  c'est 
à  M.  Villemin  que  revient  Tbonneur  d  avoir  prouvé  expérimentalement 
la  virulence  de  la  tuberculose.  Les  premières  reeherehes  de  M.  Villemin 
sur  finoculabilité  du  tubercule  datent  de  1865,  et,  dé}à  à  cette  époque, 
la  condusion  de  notre  confrère  était  que  la  tuberculose  est  une  maladie 
infectieuse,  zymotique.  Est-il  besoin  de  vous  rappeler  combien,  dans  le 
principe,  M.  Villemin  rencontra  d^incrédules  et  (k  contradicteurs?  Mais 
bientôt,  d*autres  se  mirent  à  TcBuvre,  répétèrent  leseipériences  de  Ville- 
min et  essayèrent  de  décourrtr  l'i^gent  de  la  conti^ion.  Klebs  en  1877 
signalait  la  présence  de  bactéries  dans  les  crachats  des  pbtisiques;  il 
avait  d'ailleurs  en  un  précurseur  dans  Tigri.(de  Pavie)  dont  les  tentatives 
remontent  à  1850.  Toussaint  en  1881  taisait  même  des  essais  de  ctthures 
des  microbes  trouvés  dans  les  matières  tubermileuses.  TouteMs  les 
bactéries  observées  et  cultivées  n'avaient  présenté  ju8qu*alors  rien  qui 
fût  absolument  caraotérkrtiqae  et  e>st  seulement  en  1882  que  Robert 
Kocfa,  à  l'aide  de  nouveaux  procédés  de  préparation  et  de  nouvelles 
méthodes  de  coloration,  démontra  d\me  façon  positive  Texistence  du 
bacille  de  la  tuberculose,  lui  assigna  ses  caractères  distinctifs,  le  cultiva, 
et,  par  Tinoculation  de  ses  cultures,  parvint  à  reproduire  la  maladie. 

Dès  lors,  la  démonstration  scientifique  et  expérimentale  était  faite;  mais 
depuis  longtemps,  comme  je  vous  Tai  dit,  les  observations  cliniques 
avaient  précédé  l'expérimentation.  Vous  trouvères  dans  la  thèse  de 
M.  Muagrave-Clay  (1879)  111  observations  de  contagion.  Je  ne  veux 
retenir  que  les  faits  de  transmission  entre  époux;  or  tous  les  médecins 
ont  vu  des  faits  de  ce  genre,  et  je  pourrais  vous  citer  Tobservation  d'un 
confrère  dont  la  femme  avait  succombé  à  la  phtisie,  et  qui,  peu  de  temps 
après,  fut  lui-même  atteint  de  tuberculose  pulmonaire. 

Des  cas  de  confa^'on  du  mari  à  la  femme  ont  été  rapportés  par  plu- 
sieurs auteurs.  Bernard  (thèse  de  Montpellier,  188i)  raconte  l'histoire 
suivante  :  Une  jeune  fille  de  dix-huit  ans,  bien  portante,  appartenant  à  une 
famille  indemne  de  tuberculose,  épouse  un  homme  de  santé  délicate  et 
n'a  pas  d'enfants.  Au  bout  de  cinq  ans  de  ménage^  le  mari  meurt  phtisi- 
que. Trois  mois  après,  la  Jeune  femme  a  une  première  hémoptysie;  puis 
elle  se^met  à  tousser;  tous  les  symptômes  de  la  tuberculose  se  dévelop- 
pent progressivement,  et  la  malade  meurt  Tannée  suivante. 

Guérin  (de  Nantes)  rapporte  l'observation  d'un  jeune  homme  qui  était 
devenu  tuberculeux  vers  Page  de  vingt-un  ans.  Cet  homme  se  maria  à 
vingt-s^  ans  avec  une  femme  grande  et  forte,  sans  antécédents  tubercu- 
leux; il  n'eut  pas  d'enfants.  Cinq  ans  après,  la  femme  mourait  phtisique. 

Bader  (du  Haut-Rhin)  relate  également  une  histoire  semblable.  Un  com- 
merçant né  d'une  mère  phtisique»  dont  un  frère  était  mort  phtisique, 
épouse  une  jeune  fille  de  dix-sept  ans  indemne  de  toute  hérédité  tubercu- 
leuse. Il  meurt  en  1871  et  sa  femme  en  1875. 

La  contagion  de  la  femme  au  mari  a  été  aussi  observée  par  des 
auteurs  dignes  de  foi.  Vous  trouverez  dans  les  Annales  d'hygiène  et  de 
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médecine  légale  de  *867,  une  obsenration  du  IV  Bergeret  (d'Arbols), 
concernant  un  artilleur  très  bien  portant,  maréchal  ferrant.  Cet  homme 
épouse  une  jeune  fille  délicate,  dont  )a  mère  était  morte  phtisique.  Sa 
femme  succombe  à  la  phtisie  après  sa  deuxième  couche,  et,  peu  de  temps 
après,  lui-même  est  atteint  de  tuberculose  pulmonaire. 

Seux  (de  Marseille)  nous  rapporte,  dans  le  Marseille  médical  de  !8«9, 
une  histoire  plus  intéressante  encore  :  Une  dame  de  souche  tuberculeuse, 
appartenant  à  une  famille  dans  laquelle  on  comptait  plusieurs  cas  de 
phthisie,  se  marie  à  27  ans.  Elle  toussait  halHtueDement,  sans  éprouTer 
toutefois  de  symptômes  graves;  mais  à  l'âge  de  50  ans,  elle  devint  plus 
BOufiRrante  et  présenta  alors  les  signes  caractéristiques  de  la'  phthisie 
pulmonaire.  Son  mari,  à  cette  époque  âgé  de  cinquante-cinq  ans,  était 
un  homme  robuste,  sans  hérédité  tuberculeuse.  Cependant  les  sjrmptômes 
de  la  phthisie  commencèrent  à  se  développer  chez  lui,  et  ce  fut  une 
phthisie  à  marche  rapide  qui  emporta  le  malade  en  treize  ou  quatorze  mois. 
La  femme  survécut  treize  ans  à  son  mari. 

Une  autre  observation  aussi  démonstrative  est  due  à  Langlebert.  Elle 
concerne  un  ménage  de  concierges  de  la  rue  Larrey;  ménage  dans  lequel 
la  femme  meurt  phtisique,  et  dont  le  mari ,  trèd  robuste,  succombe  un 
mois  après  sa  femme  à  une  phtisie  galopante. 

Dans  tous  les  cas  semblables,  il  est  à  remarquer  que  la  phtisie  contractée 
suit  une  évolution  rapide,  plus  rapide  que  chez  le  sujet  de  la  contagion. 

Parfois,  la  tuberculose  se  transmet,  par  contagion,  à  plusieurs  époux 
successifs.  Vous  trouverez  dans  la  thèse  du  D»*  Violette  (Montpellier,  1866) 
Phistoire  d'un  homme  de  Saint-Martin  dont  l'un  des  parents  était  mort 
phtisique  et  qui  avait  eu  lui-même  une  hémoptysie.  Cet  homme  épouse 
à  vingt-cinq  ans  une  femme  indemne  de  tout  antécédent  tuberculeux.  Un 
enfant  né  de  cette  union  meurt  de  méningite  tuberculeuse  et  le  mari 
succombe  à  la  phtisie  en  1859.  La  femme  se  remarie  quelque  temps  après 
à  un  homme  dépourvu  de  toute  hérédité  tuberculeuse;  deux  ans  après, 
elle  meurt  phtisique.  Ce  deuxième  mari  meurt  tuberculeux  à  son  tour, 
au  bout  de  deux  ans.  Une  sœur  de  la  femme,  qui  avait  été  appelée  pour 
la  soigner,  subit  également  la  contagion  et  meurt.  Le  mari  de  cette  sœur, 
qui  n'avait  aucun  antécédent  suspect,  contracte  aussi  la  tuberculose  et 
meurt. 

Le  D'  Léger  a  communiqué  à  Villemin  l'observation  d'un  liquoristc 
de  la  rue  Saint-Jacques  qui  appartenait  à  une  famille  dont  aucun  des 
membres  n'avait  été  atteint  de  tuberculose.  Cet  homme  perd  sa  femme 
de  la  poitrine;  il  se  remarie;  six  mois  après,  il  crache  du  sang  et  meurt 
au  bout  de  deux  mois  et  demi.  Sa  seconde  femme  meurt  à  son  tour  en 
ti-ès  peu  de  temps. 

Je  connais  encore  d'autres  cas  dans  lesquels  le  mari,  ayant  reçu  la 
phtisie  d'une  première  femme.  Ta  transmise  à  une  seconde. 

La  transmission  peut  même  avoir  Heu  malgré  l'absence  d'état  patholo- 
gique actuel.  Hermann  Weber  a  rapporté,  dans  les  Bulletins  de  la  So- 
ciété clinique  de  Londres  (1874),  un  fait  bien  instructif  à  cet  égard.  Un 
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niarin  de  souche  tuberculeuse,  dont  la  mère,  deux  frères  et  une  soeur 
étaient  morts  de  la  poitrine,  qui  avait  eu  lui-même  des  hémoptysies 
pendant  sont  adolescence,  se  croit  guéri  et  se  marie  à  vingt-sept  ans.  Sa 
femme,  qui  était  indemne  de  toute  hérédité  tuberculeuse,  meurt  phtisi- 
que après  sa  troisième  couche.  Un  an  après  il  se  remarie  ;  sa  deuxième 
femme  succombe  au  bout  d'un  an  à  une  phtisie  galopante.  Il  se  remarie 
une  troisième  fois,  et  sa  troisième  femme,  après  deux  grossesses,  meurt 
phtisique  en  huit  mois.  Une  quatrième  épouse,  après  sa  première  gros- 
sesse, est  atteinte  à  son  tour  et  succombe  en  neuf  mois.  Pendant  tout  ce 
temps,  cet  homme  avait  semblé  présenter  une  assez  bonne  santé  ;  comme 
unique  signe  de  tubereulose,  il  toussait  un  peu  et  expectorait  le  matin 
quelques  crachats  muqueux.  Mais,  plusieurs  années  après,  il  se  tuber- 
culisa  à  son  tour  et  mourut. 

On  doit  à  Hermann  Weber  cinq  autres  observations  semblables  de 
phtisiques  ,  en  apparence  guéris,  qui  transmirent  la  phtisie  à  deux 
femmes  successives,  et  succombèrent  à  leur  tour. 

Il  y  a  même  des  familles  virulentes,  en  quelque  sorte,  dont  tous  les 
membres  transmettent  la  phtisie  à  leurs  conjoints.  Le  D'  Ghereau  a 
rapporté  un  cas  de  ce-  genre  :  Deux  jeunes  filles  de  la  campagne,  très 
bien  portantes,  épousent  deux  frères  phtisiques;  elles  succombent  toutes 
deux  à  la  phtisie. 

Vous  remarquerez,  messieurs,  que,  dans  la  plupart  des  observations  que 
je  vous  ai  citées,  les  femmes  qui  deviennent  phtisiques  par  contagion, 
ont  eu  des  enfants.  £t  en  effet,  la  grossesse  est  une  cause  débilitante  qui 
prédispose  à  Tinfection  tuberculeuse.  Dans  un  des  cas  de  Weber,  une 
femme  a  résisté  à  la  contagion,  et  cette  femme  n'avait  pas  eu  de  gros- 
sesse. 

Cependant  la  transmission  peut  aussi  avoir  lieu  sans  grossesse  ;  M.  Mus- 
grave-Clay  a  colligé  sept  observations  de  femmes  qui  avaient  contracté 
la  tubereulose  de  leur  mari,  bien  que  n'ayant  jamais  été  enceintes. 

Toutefois,  messieurs,  je  ne  voudrais  pas  vous  laisser  croire  que  la  con- 
tagion de  la  tubereulose,  dans  le  mariage,  est  inévitable.  Le  D'  Marest 
(d'Ambert)  a  communiqué  à  la  commission  de  phtisiologie  une  statistique 
de  seize  cas,  sur  lesquels  on  comptait  quatorze  veufs  ou  veuves  de  phthi- 
siques  qui  étaient  restés  en  parfaite  santé,  et  seulement  deux  qui  avaient 
contracté  la  maladie. 

Messieurs,  je  ne  veux  pas  multiplier  les  exemples  ;  et,  d'ailleurs,  ces 
faits  de  transmission  entre  époux  n'ont  rien  qui  doivent  vous  surprendre, 
car  vous  savez  que  la  contagion  de  la  phtisie  peut  exister  même  en 
dehors  du  mariage,  entre  individus  qui  vivent  en  commun.  Permettez- 
moi,  à  ce  propos,  et  comme  preuve  de  la  contagion  de  la  phtisie,  de  vous 
citer  quelques  observations  empruntées  à  différents  auteurs. 

Sirus-Pirondi  (de  Marseille)  rapporte  une  observation  de  j)htisie  trans- 
mise par  une  belle-mère  à  sa  bru,  qui  lui  avait  donné  des  soins  continus; 
et  une  autre  de  phtisie  communiquée  par  un  boucher  à  sa  belle-mère; 
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la  femme  du  malade,  occupée  par  son  commerce  et  qui  vivait  peu  auprès 
de  son  mari,  échappa  à  la  contagion. 

Le  D'  Ely  (d'OraQge)  cite  le  cas  d'une  garde-malade,  très  bien  portante 
antérieurement,  qui,  après  avoir  couché  longtemps  avec  une  phtisique', 
devint  tuberculeuse  après  la  mort  de  celle-ci  et  succomba,  à  son  tour,  à 
une  phtisie  rapide. 

Lancereaux  a  observé  un  cas  de  transmission  entre  camarades  de  lit. 
Un  homme,  indemne  de  toute  hérédité  tuberculeuse,  partage  pendant 
longtemps  le  lit  d*un  camarade  phtisique  ;  celui-ci  mort,  il  devient  tu- 
berculeux lui-même,  un  an  après,  et  meurt  également. 

La  transmission  peut  même  avoir  lieu  sans  cohabitation  nocturne.  Le 
D'  Jeannet  (de  Langroisj  raconte  Thistoire  d'un  homme  de  famille  tuber- 
culeuse qui  infecta  sa  femme,  une  servante  qui  lui  donnait  des  soins  et 
même  un  domestique  qui  rapprochait  moins  constamment. 

Le  Jy  Violette  rapporte  Tobservation  d'une  jeune  fille  appartenant  à 
une  famille  absolument  indemne  de  tuberculose,  qui  s'en  alla  soigner  un 
parent  par  alliance  atteint  de  phtisie.  Six  mois  après,  elle  revint  pour 
mourir  phtisique.  Sa  sœur  aînée  qui  la  soigna  mourut  deux  ans  après  ; 
sa  seconde  sœur  trois  ans  plus  tard;  puis  une  troisième  sœur,  un  frère  et 
une  quatrième  sœur  moururent  successivement  de  phtisie  transmise,  de 
1846  à  1863. 11  existait  une  cinquième  sœur,  plus  débile  que  les  autres  et 
qui  ne  fut  pas  atteinte;  mais  elle  habitait  à  Montpellier,  en  dehors  de  sa 
âimille. 

Il  semble,  dans  certains  cas,  que  l'infection  tuberculeuse  prenne  posses- 
sion de  la  maison  elle-même,  et  s'y  perpétue.  J'ai  connu,  dans  une  mai- 
son de  la  rue  de  Bourgogne,  un  ménage  dont  la  femme  mourut  tubercu- 
leuse en  laissant  des  enfants.  Le  mari  se  remaria,  sa  deuxième  femme 
mourut,  son  fils  du  second  lit  mourut  également,  et  tous  avaient  conti- 
nué à  habiter  le  même  domicile. 

M.  de  Lamare  (i859]  a  cité  trois  cas  de  mort  de  locataires  qui  avaient 
habité  successivement,  dans  une  maison  de  Paris,  le  même  appartement 
meublé  où  était  mort  un  phtisique,  et  dont  on  n'avait  changé  ni  les  meu- 
bles ni  les  tentures.  Ces  trois  locataires  successifs,  par  leurs  antécédents^ 
par  leur  constitution,  par  leur  genre  de  vie,  ne  paraissaient  en  rien  pré- 
disposés à  la  tuberculose.  La  maison  ayant  été  remise  à  neuf,  il  n'y  eut 
plus  de  phtisique. 

Partout  où  les  individus  vivent  en  commun  dans  un  espace  restreint, 
dans  les  monastères,  dans  les  casernes,  la  transmission  de  la  phthisie  est 
fréquente. 

La  phtisie  des  monastères  a  été  signalée  par  Ramazzini.  —  Bergeret 
a  noté  que,  dans  un  couvent  d'éducation  dont  il  était  le  médecin,  toutes 
les  sœurs  préposées  aux  soins  des  malades  devenaient  phtisiques,  même 
les  plus  robustes  et  les  plus  âgées. 

Le  D'  Cerroy  (de  Langres)  a  observé  que  les  religieuses  vouées  à  Tédu- 
tion  des  enfants  entraient  pour  1/7  dans  les  décès  par  phtisie  de  la  ville  de 
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Langres.  Il  a  remiarqué  que  beaucoup  de  ces  religieuses  mouraient  de 
tuberculose  péritonéale  ou  méningée. 

La  fréquence  de  là  |>hti8ie  dans  les  casernes  est  eqoore  plus  frappante. 
M.  Yillemin  a  constaté  que  la  mortalité  par  phtisie  dans  Tannée  est  bien 
supérieure  à  ce  qu'elle  est  dans  la  population  civile. 

Â  Paris,  dans  la  population  ouvrière,  la  mortalité  par  phthîsie  est 
de  46  pour  10000  habitants.  Dans  les  casernes»  elle  est  de  50  pour 
10000.  Dans  la  garnison  de  Strasbourg,  d'après  Godefroid,  la  proporticm 
était  encore  plus  élevée;  elle  atteignait  60  pour  10000.  Dans  les  troupes 
d'élite,  dans  la  garde  de  Paris  et  dans  les  o^it-gardes,  elle  s'est  élevée 
jusqu'à  90  pour  10000.  La  même  constatation  a  été  faite  dans  Tannée 
anglaise;  la  mortalité  par  phtisie,  dans  Tinfanterie  de  la  garde,  atteint 
123  pour  10.000. 

D*une  manière  générale  la  proportion  croît  avec  le  nombre  d'années  de 
service  ;  c'est  comme  en  ce  qui  concerne  la  contagion  de  la  morve  pour 
les  chevaux. 

Dans  les  armées  en  campagne^  au  contraire,  le  nombre  des  phtisiques 
est  beaucoup  moindre.  Pendant  la  dure  campagne  de  Crimée,  il  n'y 
eut  presque  pas  de  phtisiques.  Dans  Tarmée  des  Indes,  qui  est  tou- 
jours campée,  la  phtisie  est  rare.  Les  Kirghises,  les  Arabes  sous  la  tente 
sont  exempts  de  tuberculose;  mais,  quand  les  Arabes  viennent  habiter 
dans  les  maisons  des  villes,  ils  deviennent  phtisiques. 

On  sait,  en  effet,  que  la  fréquence  de  la  phthisie  est  proportionnelle  à 
la  densité  de  la  population.  Les  recherches  de  Baly  en  Angleterre  ont 
montré  que  la  phtisie  était  trois  fois  plus  commune  à  Londres  que  dans 
le  reste  de  l'Angleterre.  La  statistique  des  districts  ruraux  est  de  35  pour 
10000,  celle  de  Londres  de  40  pour  10000,  celle  de  Manchester  de  48  et 
celle  de  Liverpool  de  64  pour  10000. 

L'écart  considérable  qui  existe  entre  les  villes  et  les  campagnes,  relati- 
vement à  la  fréquence  de  la  tuberculose,  montre  le  danger  des  grandes 
agglomérations  et  est  une  preuve  de  la  contagion  de  la  maladie.  L'homme 
est  un  danger  pour  l'homme,  et,  dans  les  pays  nouvellement  ouverts  à  la 
civilisation,  la  phtisie  se  comporte  comme  une  maladie  importée.  La 
population  américaine,  à  Tétat  sauvage,  ignorait  la  phtisie.  Les  îles 
océaniennes  ne  Tont  connue  que  depuis  qu'elles  ont  eu  des  communica- 
tions avec  les  Européens';  les  habitants  le  savent  et  redoutent  notre  con- 
tact. En  Nouvelle-Calédonie,  quand  un  phtisique  entre  dans  une  case, 
toute  la  famille  est  atteinte  et  tous  ses  membres  succombent  successi- 
vement. 

Ces  faits  sembleraient  indiquer  que  le  danger  de  la  contagion  doit  être 
grand  dans  les  hôpitaux.  Mais  ordinairement  le  séjour  du  malade  n'est 
pas  assez  prolongé  pour  que  la  contagion  puisse  s'exercer.  Cependant,  à 
côté  de  faits  douteux,  dans  lesquels  il  n'est  pas  certain  que  le  malade  ne 
fût  pas  tuberculeux  avant  son  entrée  à  l'hôpital,  on  a  rapporté  des  obser- 
vations de  contagion  très  probantes.  Je  vous  citerai  seulement  une  obser- 
vation de  Borgerel»  concernant  un  soldat  dont  les  antécédents  héréditaires 
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.étaient  esoeptioiinelleineat  bons,  et  qui,  entré  à  Thôpital  pour  une  afifec- 
tion  légère,  fut  placé  ontre  deux  pbtiriques.  Cet  homme  devint  phfisi- 
quee^  et,  rentré  dans  sa  famille,  il  contamina  sucoeservement  sa  m^, 
deux  frères,  son  père,  une  voisine  et  son  mari. 

Pour  les  sœurs  boqfHtalières  et  pour  les  infirmiers,  il  n'a  pM  été  nett»* 
ment  établi  que  la  plitisie  fût  plus  fréquente  chez  eux  que  dans  le  reste 
de  la  population  dvile.  Néanmoins  je  livre  à  vos  méditations  une  autre 
observatioii  de  Bergeret  Ce  médeein,  faisant  Tautopsie  dMn  soldat  nojé 
par  accident,  trouva  les  poumons  farcis  de  granulations  tubereuleoses, 
bien  que  le  sujet  n'ait  présenté,  pendant  ks  derniers  mois  de  sa  vie, 
aueun  signe  de  tubertuloae;  mais  ee  sc^dat  avait  été  infirmier  dans  une 
salle  de  phtisiques. 

Le  même  auteur  raconte  que  cinq  de  ses  condisoipleB  en  médeeilie 
venus  du  Jura  à  Paris,  devinrent  phtisiques.  Aucun  de  leurs  compa- 
triotes, étudiants  en  droit,  qui  étaient  en  même  nombre,  ne  fut  atteint 
par  la  tuberculose. 

Messieurs,  voilà  des  faite  nombreux  qui  vous  prouvent,  d*une  manière 
évidente,  la  possibilité  de  la  contagion  de  la  phtisie,  et  maintenant  vous 
ne  devez  plus  être  étonnés  que  cette  maladie  soit  transmissible  entre 
époux.  Puisque  la  vie  en  commun  avec  des  phtisiques  suffit  pour 
exposera  la  contamination, combien  sont  plus  grandes  encore,  dans  le 
mariage,  les  chances  de  la  contagion,  à  cause  de  intimité  des  nq>port8 
journaliers  ! 

Je  crois  donc  qu'aujourd'hui,  la  contagion  de  la  tuberculose  ne  peut 
plus  être  contestée.  L'agent  de  Tinfection-  pénètre  dans  l'organisme  sous 
forme  de  bacille  ou  sous  forme  de  zoogkea  qui  n'est,  comme  l'a  montré 
Malassez,  qu'une  forme  particulière  du  parasite.  Mais,  quel  est  le  mode 
de  transmission? 

On  a  incriminé  la  sueur,  mais  sans  aucune  preuve,  et  cette  hypothèse 
soulève  de  nombreuses  objections.  Les  phtisiques  qui  ne  suent  pas  sont 
néanmoins  contagieux  ;  la  maladie  se  transmet  d'ailleurs  à  des  sujets  qui 
n'ont  jamais  été  en  contact  avec  la  sueur  des  malades. 

On  a  pensé  aussi  que  l'air  expiré  pouvait  servir  de  véhicule  à  l'agent 
infectieux.  Smith  {Britisk  med.  Jour,  1883)  aurait  trouvé  des  bacilles 
tuberculeux  sur  de  l'ouate  placée  au-devant  de  la  bouche  d'un  phtisique 
et  à  travers  laquelle  il  avait  fait  respirer  le  malade.  Mais  des  expériences 
du  même  genre,  faites  en  Allemagne,  ont  fourni  des  résultats  absolument 
négatifs.  D'autres,  cependant,  ont  invoqué,  à  Tappui  de  cette  opinion,  la 
propagation  de  la  pommelière  dans  les  étables  (Bouley)  ;  or  les  animaux 
ne  crachent  pas,  il  faudrait  donc  admettre  que,  dans  certains  cas,  l'air 
expiré  peut  être  contagieux,  encore  bien  que  ces  faits  mêmes  soient  sujets 
à  discussion  et  à  interprétation. 

Le  mode  de  transmission  le  plus  fréquent  est  assurément  l'absorption 
de  poussières  provenant  de  crachats  desséchés.  Vous  savez  que  les  cra- 
chats des  phtisiques  contiennent  des  bacilles  en  quantité  considérable. 
Vous  savez  que  ja  matière  tuberculeuse  des  crachats  est  inoculable,  et 
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que  ringestiOD  de  ces  crachats,  chez  les  animaux,  provoque  la  phtisie. 

M.  Compaîn  rapporte  à  ce  sujet,  dans  sa  thèse,  un  fait  observé  par  son 
père.  Un  garde-chasse  de  Champeaux  avait  une  fille  qui  mourut  phtisi- 
que avec  des  cavernes.  Six  chiens  de  chasse  qui  demeuraient  chez  lui,  et 
qui  léchaient  avec  avidité  les  crachats  de  la  malade,  devinrent  tous 
malades  et  moururent  phtisiques» 

Malassez  a  rendu  des  animaux  tuberculeux  en  leur  inoculant  des  liqui- 
des où  il  avait  fait  macérer  des  crachats  de  phtisiques  desséchés  à  plu- 
sieurs reprises  et  pulvérisés. 

Enfin,  i'ai  à  vous  citer  encore  Tobservation  suivante,  rapportée  par 
M.  Musgrave-Clay  :  Une  sage  femme  phtisique,  dans  un  court  espace  de 
temps,  insuffla  cinq  enfants  qu'elle  avait  mis  au  monde.  Les  cinq  enfants 
moururent  tous  de  méningite  tuberculeuse.  N'est-il  pas  bien  vraisembla- 
ble qu'ils  avaient  contracté  la  tuberculose  par  l'insufflation  de  bouche  en 
bouche? 

Je  n'avais  donc  pas  tort  de  vous  dire^  messieurs,  dans  le  cours  de  cette 
leçon,  que  l'homme  parfois  est  un  danger  pour  l'homme.  Car  je  pense  que 
la  contagiosité  de  la  phtisie  pulmonaire  ne  peut  plus  actuellement  lais- 
ser de  doute  dans  votre  esprit.  Vous  comprenez  dès  lors  combien  la  con- 
tagion doit  être  plus  particulièrement  facile  entre  conjoints  et  vous  pré- 
voyez quelles  sont  les  règles  d'hygiène  qui  en  peuvent  découler.  Surtout 
ne  perdez  point  de  vue,  je  vous  prie,  que  l'agent  de  contagion  paraît  ré- 
sider surtout  dans  les  crachats  desséchés  et  que  les  règles  les  plus  impor- 
tantes de  la  prophylaxie  doivent  avoir  pour  but  d'empêcher  ce  dessèche- 
ment des  crachats,  jusqu'au  moment  où  on  peut  les  détruire.  Le  mouchoir 
est  le  danger,  le  crachoir  toujours  humide  peut  être  le  sâlut.  Espérons 
que,  grâce  à  des  précautions  plus  minutieuses  et  mieux  entendues  que 
celles  qu*on  a  su  prendre  jusqu'ici,  vous  parviendrez  à  écarter  des  familles 
de  vos  malades  le  péril  si  grave  que  j'ai  essayé  de  vous  montrer. 
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RBVUB  CRITIQUE 
Par  Gilbert  BALLBT,  médecin  des  hôpitaux. 

«  Je  sais  «ssoré  par  ma  propre  expérience  e« 
par  celle  des  antres,  que  la  matière  gonorrbéiqae 
peut  être  absorbée  et  produire  des  douleurs  aux 
articulations  et  des  affections  cutanées.  » 

(Selle,  Medecina  elinica,  Berlin,  1791.) 
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G.  BdXleL  —  Pseudo-scarlatine  et  pseudo-rougeole  (éruptions  soarlati- 
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L.  Andret.  —  Des  manifestations  cutanées  delà  blennorrhagie.  —  Th. 
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F,  Balzer.  —  Erythème  infectieux  dans  le  cours  d'une  blennorrhagie. 

—  Gaz.  médic  de  Paris,  28  juin  1884. 

R,  Mesnet.  —  Des  érythèmes  blennorrhagiques  (Contribution  à  l'étude 
de  la  blennorrhagie  Infectieuse).  —  Th.  de  Paris,  juillet  1884. 
*  L.  Landouzy.  —  Des  gonorrhéides.  —  Leçon  faite  à  la  clinique  de  la 
Charité  le  31  octobre  1884. 


Il  y  a  deux  ans,  nous  publiions  dans  les  Archives  de  médecine, 
l'observation  d'un  malade  qui,  au  cours  d'une  blennorrhagie,  avait  pré- 
senté les  symptômes  d'un  état  typhoïde  de  courte  durée,  à  l'issue  duquel 
s'était  montré  sur  la  peau  un  erythème  soarlatiniforme.  Nous  émettions 
l'idée  que  l'état  typhoïde  et  l'exanthème  avaient  été  vraisemblablement, 
dans  ce  cas,  en  relation  directe  avec  l'affection  uréthrale  et  qu'il  y  avait 
lieu  de  les  considérer  comme  dies  manifestations  d'une  infection  de 
l'économie  produite  par  la  chaudepisse.  Notre  observation  eut  la  fortune 
de  ne  pas  passer  inaperçue.  Â  la  vérité,  si  on  la  remarqua,  ce  fut  plutôt 
pour  mettoe  en  doute  la  légitimité  de  nos  conclusions  que  pour  les 
approuver;  et  l'idée  que  nous  avions  soutenue  d'une  éruption  scarlatini- 
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forpe  blennorrhagique,  comparable,  à  certains  égards,  à  d'autres  érup- 
tions infectieuses,  aux  exanthèmes  diphtéritiques,  par  exemple,  fut  consi- 
dérée comme  une  hypothèse  plus  téméraire  que  vraisemblable.  Les  argu- 
ments qu'on  nous  opposa  et  qui,  depuis  deux  ans,  ont  bien  perdu  de  leur 
valeur  (nous  espérons  le  prouver  du  moins),  méritaient  d'être  pris  en 
sérieuse  considération  ;  et  l'unicité  du  fait  que  nous  produisions  à  l'appui 
de  notre  manière  de  voir,  légitimait  la  réserve  prudente  que  mirent  à 
adopter  mos  eonolutions  oeax  de  nos  maftrai  ou  de  mni  eoUeguM  qui 
voulurent  bien  y  prêter  attention.  Toutefois  si  l'idée  d'un  érjrthème 
cutané  blennorrhagique  provoqua,  dès  le  début,  plus  de  doutes  qu'elle 
ne  rencontra  d'adhésions,  elle  eut  la  bonne  fortune  d'être  accueillie  et 
défendue  par  notre  maître,  M.  Landouzy.  En  efifet,  quelques  jours  seule- 
ment après  la  publication  de  notre  note  dans  les  Archives,  M.  Landouzy 
observait  à  Phôpital  de  la  Charité,  alors  qu'il  suppléait  M.  le  professeur 
Hardy,  un  cas  anidc^:ue  à  celui  dont  nous  avions  donné  la  relation.  Dans 
une  leçon  clinique  dont  ce  cas  fut  le  sujet,  il  s'attacha  â  développer  la 
thèse  que  nous  n'avions  fait  qu'esquisser,  et  il  la  fit  sienne,  on  peut  le 
dire,  grâce  aux  arguments  théoriques  ou  de  fait  qu'il  apporta  à  son 
appui. 

D'ailleurs  l'idée  d'une  détermination  possible  de  la  blennorrhagie  vers 
la  peau  n'était  pas  une  idée  absolument  neuve.  Selle  dès  1781,  et  plus 
près  de  nous,  Cullerier  S  Pidoux  >  y  avaient  fait  allusion;  Hervieux  dans 
la  discussion  mémorable  ouverte  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  en 
1866  sur  la  nature  du  rhumatisme  blennorrhagique,  avançait  pour  sa 
part  ff  que  la  blennorrhagie  peut  donner  lieu  à  des  manifestations  très 
variées  et  très  multiples,  épididymites,  ophthalmies,  arthrites,  éruptions 
cutanées.  »  Il  n'est  pas  oiseux  de  rappeler  ces  détails  en  tête  de  cette 
courte  revue  où  nous  nous  proposons  de  résumer  simplement  les  quel- 
ques travaux  parus  depuis  deux  ans  sur  le  sujet  qui  nous  occupe. 

C'est  qu'en  e£fet  les  faits  se  sont  multipliés  dans  ces  derniers  temps,  et 
pour  être  encore  peu  nombreux,  ils  constituent  cependant  déjà  un  cortège 
avec  lequel  il  faut  compter.  L'opinion  qui  en  1882  pouvait  être  tenue 
pour  une  hypothèse  simplement  vraisemblable  est  bien  près,  si  nous  ne 
nous  abusons,  de  devenir  une  vérité  démontrée.  C'est  là  ce  que  nous 
allons  chercher  à  établir  à  l'aide  des  documents  réunis  durant  les  deux 
dernières  années. 

Nous  exprimions  comme  il  suit,  dans  notre  travail  de  septembre  1882, 
l'idée  qui  fait  l'objet  actuel  du  débat  :  lo  La  blennorrhagie  est  susceptible 
de  déterminer^  en  outre  des  complications  habituelles  et  les  mieux 
connues  (orchite,  pseudo-rhumatisme,  etc.),  des  accidents  généraux,  n^p- 
pelant  les  symptômes  de  la  fièvre  typhoïde,  et  les  manifestations  cutanées 
de  la  scarlatine  (pseudo-scarlatine);  2«  ces  accidents  dus  très  vraisembla- 
blement à  une  infection  du  sang,  âont  un  argument  de  plus  en  faveur  de 

1.  Cullerier.  Des  affêctioru  hUnnorrhagique$,  Paris  1861. 
3.  PidoQZ.  SoeiéU  médicale  de$  hâpitauœ.  1866. 
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k  nature  infectieuse  de  la  blennorrfaagie,  maladie  qui  reete  souvent  locale, 
mais  parait  susceptible  de  généralteation.  —  La  première  de  ces  deux  pm- 
positions  vise  une  cjuestion  de  fait,  la  seconde  une  question  thëoriqpie  «K 
dootrinale. 

Pour  ne  pas  compliquer  la  discussion,  nous  pous  attadierons  surtout  à 
la  démonsteatkm  de  celle  dont  la  vérité  peut  être  établie  par  Tétttde 
attentive  des  seules  observations  cliniques,  et  nous  laisserons  de  côté 
l'interprétation  et  la  théorie  des  faits,  ou  du  moins  nous  n'y  forons  qu'une 
courte  allusion.  Il  importe  en  effet  en  la  matière  qui  nous  occupe,  comme 
en  toute  autre  d'ailleurs,  d'avancer  pas  à  pas,  d'envisager  les  problèmes 
les  uns  après  les  autres,  de  les  $érier^  comme  on  adit,  en  se  servant  d'un 
heureux  barbarisme;  et  s*il  est  un  écueil  et  un  danger  que  nous  voofiotts 
éviter  avec  un  soin  }aloux«  c'est  œiui  de  subordonner  les  faits  aux  idées 
spéculatives.  La  blennorrhagie  est-elle  sosoeptible  de  déterminer  les  nnoii- 
festations  cutanées  dont  nous  allons  indiquer  les  caractères?  Oes  mani- 
festatioos  cutanées,  les  enanthèmes  qui  les  accompagnent  quelquefois, 
l'état  général  plus  ou  moins  grave,  ordinairement  à  caractère  typhoïde, 
qui  les  complique,  sont-ils  quanta  leur  étiologie,  subordonnés  à  lachaude- 
pisse  avec  laquelle,  dans  plusieurs  cas,  on  les  a  vu  coïncider?  Tel  est  le 
procès  pendant.  Si  nous  ne  prétendons  pas  juger  ce  procès  en  dernier 
ressort  et  sans  appel,  du  moins  les  documents  nous  semblent  d'ores  et 
déjà  suffisants  pour  l'édairer. 


Les  déterminations  cutanées  que  nous  croyons  devoir  rapporter  à  la 
blennorrhagie  peuvent  revêtir  des  formes  diverses.  Nous  les  classerons  en 
trois  groupes,  suivant  qu'elles  se  présentent  sous  l'aspect  d*érythèmes 
diffus,  scarlatiniformes  ou  rubéoliformes,  sous  Taspect  d'érythème  poly- 
morphe, ou  de  purpura. 

A.  —  Des  èrythèmes  diffus  scarlatiniformes  et  rubéoliformes,  —  Les 
érythèmes  diffus  nous  occuperont  tout  d'abord.  C'est  à  des  cas  de  cet 
ordre  que  se  rapportent  et  notre  note  de  1882,  et  la  plupart  des  travaux 
parus  depuis.  D^autre  part^  la  relation  avec  la  blennorrhagie  des  éry- 
thèmes diffus  nous  semble  plus  solidement  établie  que  celle  des  autnss 
manifestations  cutanées,  de  l'érythème  polymorphe  et  du  purpura. 

Parmi  les  observations  publiées  jusqu'à  ce  jour,  il  en  est  trois  surtout 
qui  nous  paraissent  de  nature  à  démontrer  la  relation  en  question*  Ces 
observations  sont,  par  ordre  de  date,  la  nôtre,  celle  de  M.  Balzer,  celle  de 
M.  de  Molènes,  publiée  dans  la  thèse  de  M.  Mesnet  Ce  n'est  pas  ici  le 
lieu  de  les  rapporter  en  détail  et  de  les  reproduire  in  extenso.  Il  nous 
suffira  d'en  présenter  la  substance. 

Obs.  I.  —  Le  cas  qui  nous  est  personnel,  est  celui  d'un  jeune  avocat, 
âgé  de  vingt-trois  ans,  qui  contracta  une  blennorrfaagie  en  novembre 
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1881.  A  la  fin  de  décembre  et  après  un  traitement  suivi  d'une  façon  un 
peu  irrégulière,  il  ne  restait  plus  qu'un  léger  suintement  du  canal.  Au 
milieu  de  janvier  1882,  le  malade,  à  la  suite  d'une  soirée  agitée,  éprouva 
dans  raine  et  le  testicule  droits  une  douleur  qui  fut  bientôt  suivie  des 
symptômes  de  Torchite  la  plus  franche. 

Après  plusieurs  semaines  de  soins  et  de  repos,  les  phénomènes  inflam- 
matoires s'amendèrent  et  vers  le  13  février,  Torchite  touchait  à  sa  fin- 
Mais  il  s'était  produit  une  recrudescence  de  l'uréthrite.  —  Lie  13  dans  la 
soirée,  le  malade,  qui  déjà  Tavant-veille  et  la  veille,  avait  éprouvé  quelque 
malaise,  mais  léger,  fut  pris  de  fièvre  intense,  accompagnée  de  céphalalgie 
et  d'une  légère  épistasis.  Appelé  de  nouveau,  nous  constations  un  ensemble 
de  symptômes  qui  nous  faisaient  songer  au  début  d'une  fièvre  typhoïde  : 
peau  chaude,  fièvre  vive,  céphalalgie,  quelques  étourdissements  dans  la 
situation  assise,  enfin  des  gargouillements  dans  la  fosse  iliaque  droite  au 
niveau  de  laquelle,  il  est  vrai,  la  pression  n'était  pas  douloureuse  (le 
malade  avait  été  légèrement  purgé  le  matin).  L'impression  d'une  dothien- 
entérie  commençante  résultait  si  nettement  de  ce  complexus  symptoma- 
tique,  qu'un  médecin  distingué  qui  voyait  le  malade  avec  nous,  n'hésita 
pas  à  annoncer  à  l'entourage  qu'il  s^agissait  d'une  fièvre  muqueuse*  — 
Le  14  au  soir,  la  température  s'élevait  à  40*5.  Mais  à  partir  du  15,  d'après 
les  caractères  que  prenait  la  courbe  thermique,  nous  pouvions  affirmer 
que  les  appréhensions  de  la  veille  étaient  mal  fondées  et  nous  voyions 
en  effet,  les  jours  suivants,  c'est-à-dire  quatre  ou  cinq  jours  seulement 
après  le  début  des  accidents,  la  température  tomber  progressivement  par 
une  courbe  en  lysis  des  plus  nettes.  —  Le  16,  nous  constations  une  érup^ 
tion  dont  le  début  remontait  vraisemblablement  à  la  veille,  et  qui  pré- 
sentait  les  caractères  suivants  ;  elle  siégeait  au  niveau  de  la  poitrine, 
de  l'abdomen,  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  (cuisse),  mais  sur 
ces  derniers,  elle  était  à  peine  marquée.  Cette  éruption,  gui  ne  s'accom» 
pagnait  pas  de  démangeaisons,  affectait  au  thorax  et  à  l'abdomen  prin- 
cipalement, les  caractères  de  l'éruption  scarlatiniforme  la  plus  typique  : 
elle  était  disposée  en  larges  plaques  à  teinte  rosée  uniforme  ;  aux  membres, 
les  taches  moins  étendues  rappelaient  plutôt  l'éruption  rubéolique.  Nous 
ne  constations  pas  d'exanthème  à  la  face,  mais  nous  remarquions  sur  le 
front  et  à  la  racine  du  nez  une  légère  desquamation.  L'éruption  au  niveau 
du  tronc  et  des  membres  s'effaçait  après  une  durée  de  vingt-quatre 
heures  et  elle  était  suivie  d'une  desquamation  furfuracée  qui  n'intéressa 
d'une  façon  apparente,  ni  la  paume  des  mains,  ni  la  plante  des  pieds.  8ix 
jours  après  le  début  franc  des  accidents,  le  malade  était  en  pleine  conva- 
lescence. 

Obs.  II.  —  L'observation  de  M.  de  Molènes  présente  avec  la  nôtre  de  très 
grandes  analogies.  Elle  est  pour  ainsi  dire  calquée  sur  elle.  Il  s'agit  d'an 
négociant  de  vingt-quatre  ans,  d'une  bonne  santé  habituelle,  mais  mani- 
festement arthritique.  Ce  jeune  homme,  notons  le  fait,  a  eu  en  1867,  à  l'ige 
de  sept  ans,  une  fièvre  scarlatine  ;  en  1868,  la  fièvre  typhoïde,  et  en  1870,  la 
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variole.  Il  y  a  trois  ans,  il  contracta  une  première  blennorrhagie  qui  fut 
a8se2E  douloureuse,  mais  ne  s^acopmpagna  d'aucun  épisode  digne  d'être 
relevé  ici.  Le  seul  fait  qu'il  importe  de  signaler,  c'est  que  le  malade,  au- 
quel on  prescrivit  alors  du  oopahu,  dut  renoncer  à  l'usage  de  ce  médica- 
ment qui  déterminait  chez  lui  un  insurmontable  dégoût.  —  Au  mois  de 
mai  1884^  Nouvelle  blennorrhagie.  Durant  quinze  jours,  cette  deuxième 
ohaudepisse  ne  s'accompagna  d'aucun  ipcident  particulier,  si  ce  n'est 
d'une  courbature  assez  vive,  de  douleurs  au  niveau  des  reins  et  des 
membres  inférieurs,  qui  s'étaient  déjà  montrées  aussi  lors  de  la  première 
uréthrite.  ) 

Biais  le  i^**  juin,  le  malade,  qui  avait  eu  la  veille  un  accès  assez  violent 
de  c  migraine  i>,  se  réveilla  avec  un  malaise  général,  langue  blanchç, 
chargée,  tète  lourde,  inappétence  presque  complète.  Il  se  leva  cependant 
et  constata  l'existence  sur  la  paroi  antérieure  du  thorax  de  nombreuses 
petites  taches  rouges  non  saillantes.  Cest  le  3  juin  seulement  que  M.  de 
Molènes  fut  appelé  à  le  voir  et  nota  ce  qui  suit  :  les  traits  étaient  légère- 
ment tirés,  la  peau  un  peu  chaude,  le  pouls  à  92.  Sur  la  figure  il  existait 
une  rougeur  presque  uniforme,  moins  accentuée  cependant  au  front,  et 
due  à  la  confluence  de  petits  éléments  rouges  non  saillants.  Tout  le  tronc 
et  les  membres  présentaient  une  coloration,  rouge,  jus  de  cerise,  scarla- 
tiniforme.  Au  dos,  sur  les  bras  et  les  cuisses,  il  existait  de  petites  zones 
de  coloration  normale,  de  peu  d'étendue,  disposées  irrégulièrement.  — 
Peu  de  démangeaisons,  de  simples  picotements.  Le  malade  n'avait  ingéré 
aucun  aliment  ou  substance  médicamenteuse  qui  pût  expliquer  l'apparition 
chez  lui  de  l'éruption  constatée.  L'écoulement  blennorrhagique  persistait 
muco-purulent  et  assez  abondant.  Le  4  juin,  l'éruption  pâlissait  notable- 
ment, elle  s'effaçait  même  au  niveau  de  la  face.  Le  5  juin,  elle  avait  presque 
complètement  disparu,  sauf  au  pourtour  des  jointures,  où  elle  avait  été 
svtrtout  coniluente,  et  elle  faisait  place  à  une  desquamation  furfuracée 
appréciable  sur  toutes  les  parties  de  la  peau  qui  avaient  été  atteintes.  — 
Ajoutons  que  le  3  juin,  on  avait  constaté  en  même^mps  que  l'exanthème, 
sur  les  piliers  du  voile  du  palais  et  la  voûte  palatine,  une  rougeur  uni- 
forme sans  piqueté  net,  qui  disparaissait  le  5  juin. 

Ainsi  chez  le  malade  de  M.  de  Molènes  et  chez  le  nôtre,  les  phénomènes 
observés  ont  affecté  une  physionomie  et  une  évolution  analogues  sinon 
tout  à  fait  identiques.  Dans  les  deux  cas,  il  s'est  agi  d'une  blennorrhagie 
assez  sérieuse,  dont  la  gravité  ou  le  retentissement  sur  l'état  général  se 
sont  affirmés  :  dans  le  premier,  par  l'apparition  d'une  orchite  (pour  ne 
parler  que  des  manifestations  qui  sont  indubitablement  d'origine  blen- 
norrhagique) ;  dans  le  second,  par  des  douleurs  au  niveau  des  apo- 
physes osseuses,  douleurs  qui  s'étaient  déjà  montrées  lors  d'une  première 
atteinte  de  blennorhagie;  dans  les  deux  cas,  à  une  période  plus  ou  moins 
avancée  de  la  blennorhagie,  s'est  déclarée  une  éruption  scarlatiniforme 
qu'aucune  circonstance,  en  dehors  de  la  blennorhagie  elle-même,  ne  venait 
expliquer;  dans  les  deux  cas  enfîn,  l'exanthème  s'est  accompagné  d'un 

Rbv.  ds  méd.,  tome  y.  —  1885.  33 


Digitized  by 


Google 


514  RBV0B  DB  nAonaNK 

étal  de  malaise,  aT80  trouMea  gastriques  chez  le  malade  de  M.  de  Molènes, 
avec  acddents  typhoïdes  chez  le  nôtre. 

Ce  qui  canustérise  r(4)servatioii  de  M.  Baizer,  e'est  le  degré  d'intensité 
tovt  à  fait  exceptionneUe  qn'ont  afTeoté  les  phénomènes  générattz  dans 
le  eas  qu'il  a  relaté.  Ce  cas  publié  sous  le  titre  <  d'érythème  infectieux 
dans  le  cours  d'une  blénnorrfaagie  »  ofitre  aTec  ceux  qui  précèdent  des 
analogies  et  des  dissemblances. 

Ob8.  III.  —  Il  eat  relatif  à  un  journalier,  âgé  de  Tingt  ans,  qui  fut 
envoyé  le  5  février  1874  au  pavillon  d'isolement  de  l'hôpital  Saint-Louis, 
eominé  étant  atteint  de  variole.  Malade  depuis  le  30  janvier,  cet  homme 
avait  eu  d'abord  une  violente  courbature  avec  rachialgie,  céphalalgie 
intense  et  anorexie  complète,  en  même  temps  léger  coryza  et  conjoncti- 
Tite.  Au  moment  de  son  entrée,  le  5  février,  on  reconnut  tout  d'abord 
quil  ne  s'agissait  pas  d*une  variole.  Le  malade  présentait  un  faciès  ty- 
phique  accMitué  et  était  dans  un  grand  état  d'abattement.  La  langue  était 
sèche,  rôtie,  le  pouls  fréquent,  la  température  à  40«,2,  le  soir.  On  consta- 
tait en  miême  temps,  l'existence  d'une  éruption  érythémateuse  étendue  à 
tout  le  corps,  sauf  à  la  plante  des  pieds  et  à  la  paume  des  mains,  laissant 
des  intervalles  de  peau  saine.  Au  membre  inférieur,  l'éruption  était  sur- 
tout intense  à  la  partie  supérieure  des  cuisses  et  sur  les  fesses.  Elle  était 
moins  accusée  aux  membres  supérieurs,  elle  se  montrait  jusque  sur  le 
dos  des  mains  et  même  k  la  face  dorsale  des  phalanges.  Elle  était  plus 
discrète  sur  le  tronc  et  sur  la  face.  Cette  éruption  était  constituée  par  des 
papules  rouges,  saillantes,  presque  partout  arrondies,  de  largeur  très 
variable.  Isolées  et  disséminées  sur  certains  points,  elles  étaient  ailleurs 
groupées  en  deml-cercles.  Elles  s'effaQaient  par  la  pression  du  doigt  et 
n'étaient  pas  prurigineuses. 

Le  voile  du  palais,  le  palais  et  l'isthme  du  gosier  étaient  aussi  le  siège 
d'un  érythème  assez  vif.  Le  malade  avait  en  même  temps  une  conjonc- 
tivite avec  hyperémie'  assez  accusée.  —  Il  y  avait  des  gargouillements 
dans  la  fosse  iliaque,  mais  pas  de  diarrhée.  La  rate  était  augmentée  de 
volume  ;  l'auscultation  faisait  percevoir  des  râles  sibilants  et  ronflants. 

En  comprimant  le  canal  de  Turèthre,  on  constatait  l'existence  d'un 
suintement  purulent  assez  abondant.  Cette  blennorhagie  dont  le'  malade 
ignorait  Texistenoe,  n'avait  pas  été*  traitée.  Le  malade  n'avait  pris  ni  co- 
pahu,  ni  cubèbe. 

Les  phénomènes  que  nous  venons  de  relater  persistèrent  pendant  cinq 
ou  six  jours.  Mais  à  partir  du  11,  l'éruption  commença  à  pâlir  et  bientôt 
les  phénomènes  généraux  à  s*amender.  Le  16  février,  on  constatait  une 
légère  desquamation  sur  la  face  et  sur  les  mains.  La  rate  avait  repris  son 
volume  h2J)ituel,  la  température  était  redescendue  à  la  normale.  —  Le 
18,  le  malade  était  en  pleine  convalescence  et  il  sortait  le  î  mars  de  l'hô- 
pital complètement  guéri. 

Les  trois  observations  dont  on  vient  de  lire  le  résumé,  constituent, 
parmi  les  récentes  au  moins,  les  trois  observations  maîtresses  sur  les- 
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quelles  nous  croyons  pouvoir  établir  la  réalité  des  exanthèmes  blennorrha- 
giques. 

&uption  soarlatiniforme  ou  rubéoHforme  d'une  part,  blennorriiagie  de 
l'autre,  voilà  ce  que  nous  trouvons  réuni  chez  les  sujets  de  ces  observa- 
tions. Y  a-t-il  eu,  dans  ces  cas,  subordination  étiologique  des  accidents 
cutanés  à  l'uréthrite  spécifique,  ou  a-t-on  eu  affaire  à  de  simples  coïnci- 
dences? Telle  est  la  façon  dont  la  question  se  pose  actuellement. 

Acceptons  pour  un  instant  l'idée  d'une  pure  coïncidence  et  voyons  les 
ai^uments  qu'on  peut  invoquer  en  fetveur  de  cette  idée  et  les  objections 
qu'elle  soulève.  A  supposer  que  la  blennorrhagie  constatée,  chez  les  trois 
malades,  n*ait  eu  aucune  relation  directe  avec  les  phénomènes  généraux 
et  les  manifestations  cutanées  observées,  il  faudrait  chercher  ailleurs  la 
raison  d'être  de  ces  phénomènes  et  de  ces  manifestations.  Or  cette  raison, 
nous  devons  renoncer  à  la  trouver  dans  la  nature  des  ingesta.  Aucun 
des  trois  malades  n'avait  pris  de  copahu,  aucun  n*avait  ingéré  Tune  des 
substances  médicamenteuses  ou  des  aliments  qui  sont  susceptibles  de 
déterminer  des  éruptions  cutanées. 

On  ne  peut  davantage  rapporter  à  l'une  des  infections  connues  et  classées 
les  exanthèmes  de  nos  malades.  Il  me  paraît  superflu  de  s'arrêter  à  dis- 
cuter la  scariatine  et  la  rougeole.  Sans  doute  dans  le  cas  de  M.  de  Mo- 
lènes  et  dans  le  nôtre,  les  phéncmiènes  cutanés  rappelaient  presque  de  tous 
points  quant  à  leur  aspect,  ceux  qu'on  observe  dans  la  première  de  ces 
maladies  éruptives.  Mais  l'analogie  ne  va  pas  plus  loin.  Et  il  suffit  de 
jeter  sur  les  observations  un  coup  d'œil  sommaire  pour  se  convaincre 
que  les  accidents  se  sont  comportés^  quant  à  leur  débuts  leur  marche  et 
leur  évolution,  tout  autrement  que  dans  la  fièvre  rouge.  Ajoutons  que 
notre  malade  avait  eu  probablement  autrefois  la  scarlatine,  et  que  celui 
de  M.  de  Molènes  Favait  eue  certainement. 

L'observation  de  M.  Bakser  est,  à  la  vérité,  un  peu  plus  complexe.  L'in- 
tensité des  phénomènes  généraux,  particulièrement  des  phénomènes  ty- 
phoïdes, dans  ce  cas,  a  été  telle  qu'on  pourrait  au  premier  abord,  hésita 
à  établir  une  relation  étiologique  entre  une  symptomatologie  aussi  dra- 
matique et  la  t^ennorhagie,  au  d^neurant  bénigne  (au  moins  en  appa- 
rence), dont  le  malade  était  atteint.  Aussi  M.  Balzer,  se  tenant  sur  la 
réserve,  a-t-il  très  prudemment  intitulé  son  observation  f  érythème  infec- 
tieux, dans  le  cours  d'une  blennorrhagie.  t  Mais  qu'on  admette  ou  non,  à 
pr^ière  vue,  la  subordination  de  Térythème  à  la  chaudepisse,  ce  qu'il 
nous  paraît  difficile  de  nier,  c*est  qu'il  se  soit  agi,  dans  le  cas  en  ques- 
tion, d'une  infection  et  d'une  infection  autre  que  celles  auxquelles  la  no- 
sographie  assigne  actuellement  une  place  marquée  dans  ses  cadres.  Les 
deux  maladies  dont  l'afTection  décrite  par  M.  Balzer  se  rapproche  le  plus 
sont  la  rougeole  et  la  fièvre  typhoïde.  Mais  on  ne  saurait  penser  sérieuse- 
ment qu*il  se  soit  agi  dans  l'espèce  d'une  rougeole.  La  marche  des  acci- 
dents, la  forme  de  la  courbe  thermique,  les  symptômes  généraux  n'ont 
été  aucunement  ceux  qu'on  observe  dans  cette  dernière  maladie.  On  serait, 
il  est  vrai,  plus  légitimement  porté  à  attribuer  à  la  dothiénedtérie  les  phé- 
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nomèDes  relatés.  La  coîncidenoe  avec  les  manifestations  typhiques  d'un 
exanthème  ne  constitue  pas  en  effet  un  argument  contre  cette  dernière 
hypothèse.  Car  on  a  cité,  particulièrement  dans  ces  derniers  temps,  des 
exemples  de  dothiénentérie  avec  complication  d'érythèmcs  plus  ou  moins 
diffus  (Raymond  et  Nélaton.  Lemaigre,  etc.).  Mais  d'autres  raisons  peuvent 
être  mises  en  avant  qui  autorisent  à  repousser  Tidée  d'une  fièvre  typhoïde. 
Et  d'abord  le  malade  de  M.  Balzer  avait  été  déjà  atteint  de  cette  dernière 
maladie  peu  d'années  avant  son  entrée  à  l'hôpital  Saint-Louis.  C'est  là  un 
premier  argument  qui  a  sa  valeur,  sans  être  péremptoire  toutefois, 
puisque  les  récidives  de  fièvre  typhoïde  pour  être  rares,  ne  sont  cependant 
pas  exceptionnelles.  D'autre  part,  si  l'on  parcourt  attentivement  l'obser- 
vation, on  s'aperçoit  bien  vite  que  l'évolution  des  accidents  a  été  toute 
autre  que  dans  la  dothiénentérie  :  le  début  a  été  plus  brusque,  il  a  été 
marqué  non  par  des  épistaxis,  mais  par  du  coryza  et  de  la  conjonctivite, 
la  fièvre  a  atteint  rapidement  en  trois  ou  quatre  jours  son  fastigium,  où 
elle  s'est  maintenue  fort  peu  de  temps;  la  gravité  des  phénomènes  géné- 
raux a  marché  parallèlement  à  l'évolution  de  l'exanthème,  contrairement 
à  ce  qui  a  lieu  dans  les  fièvres  typhoïdes  avec  érythèmes,  dans  lesquelles 
l'éruption  cutanée  constitue  un  épisode  accidentel  survenant  à  une  période 
plus  ou  moins  tardive,  mais  ne  paraissant  pas  modifier  d'une  façon  sen- 
sible l'évolution  de  la  maladie;  enfin  chez  le  malade  de  M.  Balzer,  la  gué- 
rison  8*est  établie  presque  brusquement,  en  même  temps  que  s'effaçait 
reffiorescence  cutanée,  sans  qu'on  ait  eu  à  compter  comme  dans  la  dothié- 
nentérie, avec  cette  période  de  convalescence  toujours  plus  ou  moins 
longue  qui  sépare  l'état  de  maladie  de  l'état  normal.  Voilà,  ce  nous  semble, 
des  raisons  suffisamment  décisives  pour  repousser  Thypothèse  d'une  fièvre 
typhoïde.  Nous  sommes  donc  amenés  à  admettre  qu'on  a  eu  affaire  à  une 
maladie  à  symptomatologie  hybride,  tenant  à  la  fois  de  la  rougeole  et  de 
la  dothiénentérie,  sans  être  ni  l'une  ni  l'autre,  de  même  que  dans  notre 
observation  nous  nous  étions  trouvé  en  présence  d'une  phénoménologie 
qui  tenait  à  la  fois  de  celle  de  la  fièvre  typhoïde  et  de  celle  de  la  scarla- 
tine. Cette  hybridité  singulière  des  symptômes  est  la  meilleure  des  preuves 
qu'il  s'est  agi  dans  le  cas  de  M.  Balzer,  comme  dans  celui  de  M.  de  Molènes 
d'accidents  très  spéciaux,  sans  aucun  doute  infectieux,  mais  dépendant 
d'une  infection  dont  la  nature  nous  échappe  d'une  façon  complète,  si  nous 
nous  refusons  à  en  chercher  le  point  de  départ  dans  la  blennorrhagie  coïn- 
cidente. C'est  précisément  cette  double  particularité  commune  aux  trois 
cas,  à  savoir  la  coexistence  des  exanthèmes  avec  la  blennorrhagie  d'une 
part,  l'impossibilité  d'autre  part  de  s'expliquer  autrement  qu'en  invoquant 
la  blennorrhagie  comme  élément  étiologique,  le  développement  de  ces 
exanthèmes  et  de  l'état  général  plus  ou  moins  sérieux  qui  les  accom- 
pagne, c'est,  dis- je,  cette  double  particularité  qui  nous  autorise  à  consi- 
dérer comme  blennorrhagiques  les  éry  thèmes  diffus  signalés  dans  les  ob- 
servations qu'on  vient  de  lire. 

Un  fait  fort  intéressant,  rapporté  par  M.  Besnier,  vient  d'ailleurs  con- 
firmer cette  manière  de  voir.  Il  est  d'autant  plus  significatif  que  chez  le 
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malade  dont  il  s'agit,  on  a  constaté  en  même  temps  que  les  détermina- 
tions cutanées,  les  manifestations  pseudo-rhumatismales,  si  communes  au 
cours  de  la  chaudepisse  et  dont  la  nature  spécifique  n'est  plus  mise  en 
doute  aujourd'hui. 

Obb.  IV.  —  J'ai  à  l'hôpital  Saint-Louis,  dans  une  salle,  dit  M.  Beenier, 
un  gardien  de  la  paix  atteint  de  synovites  et  d'arthrites  blênnorrhagiques 
multiples,  et  qui  présente,  vers  le  troisième  septénaire,  un  érythèmc  géné- 
ralisé intense,  extrêmement  prurigineux  et  congestif ,  avec  quelques  vésicu- 
les miliaires,  survenu  brusquement,  et  sans  que  le  malade  ait  été  soumis 
à  aucune  médication  à  laquelle  puisse  être  rapportée  la  fluxion. cutanée; 
ce  sujet  n'a  jamais  eu  antérieurement  ni  blennorrhagie,  ni  rhumatisme 
articulaire,  mais  il  offre  plusieurs  des  attributs  de  l'innéité  arthritique. 

Cette  observation  dont  il  est  plus  facile  d'interpréter  les  particularités 
aujourd'hui  qu'à  l'époque  où  elle  a  été  recueillie  nous  parait  militer 
puissamment  en  faveur  de  la  thèse  que  nous  soutenons.  On  ne  peut  pas 
ne  pas  être  frappé  de  la  coïncidence  de  ces  trois  ordres  de  manifesta- 
tions :  blennorrhagie,  arthrite,  érythème,  et  l'on  est  tout  naturellement 
porté  à  établir  entre  la  première  et  la  troisième  un  rapport  de  parenté 
analogue  à  celui  qui  sans  aucun  doute  existe  entre  la  première  et  la 
seconde. 

Parmi  les  objections  que  pourrait  soulever  (et  qu'a  soulevées)  l'idée 
que  nous  défondons  d'une  relation  de  cause  à  eiîet  entre  la  blennorrhagie 
et  les  éruptions  diffuses  à  caractère  scarlatiniforme  ou  rubéoliforme,  il 
en  est  une  sur  laquelle  on  parait  avoir  principalement  insisté  et  dont  il 
importe  de  jauger  la  valeur^  Si  la  blennorrhagie,  a-t-on  dit,  est  suscep- 
tible de  déterminer  des  érythèmes  cutanés,  il  est  étonnant  que  ces  éry- 
thèmes  n'aient  pas  été  notés  plustôt  et  vus  plus  souvent  par  les  divers 
observateurs. 

.  L'argument,  on  le  reconnaîtra,  est  de  médiocre  valeur.  Personne  ne 
met  plus  en  doute,  aujourd'hui,  la  réalité  des  rash  consécutifs  à  la  diph- 
térie et  à  llnfection  purulente  et  cependant  ces  rash  ont  été  longtemps 
méconnus.  D'ailleurs  il  ne  serait  pas  tout  à  fait  exact  de  dire  que  les 
manifestations  cutanées  de  la  chaude  pisse  soient  passées  complètement 
inaperçues,  puisque  Serre  y  faisait  allusion  dès  1791,  puisque  Pidoux, 
Hervieux  les  ont  mentionnées  (à  la  vérité,  sans  des  écrire),  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  en  1867.  Au  reste,  il  n'est  pas  certain  que  ces  éry- 
thèmes n'aient  pas  été  vus,  même  par  certains  auteurs  qui  prétendent  ne 
les  avoir  jamais  rencontrés  ;  seulement  ils  ont  été  englobé^  à  tort  dans  le 
groupe  des  érythèmes  copahiviques,  et  comme  le  faisait  observer  M.  Lan- 
douzy,  dans  sa  leçon  clinique  de  1882,  c'est  parmi  les  observations  de  ce 
groupe  qu'on  aurait  chance  de  trouver  quelques  faits  d'érythèmes  bien- 
,  norrhagiques.  Ce  n'est  pas  là,  qu'on  le  note  bien,  une  pure  supposition. 

1.  £.  Besnier,  art.  RHUMATisaiE,  in  Dictionnaire  encyclopédique  des  sciences  médi^ 
calesy  page  806. 
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M.  Andret  et  M.  Mesnei,  dans  leur  thèse,  ont  montré  avec  quelle  coiii(^- 
sance  on  a  mis  sur  le  compte  des  balsamiques  des  éruptions  à  rapparitkm 
desquelles  il  n'est  pas  démontré  que  ces  agents  aient  pris  part.  Une  obser- 
vation de  M.  Landouzy,  recueillie  par  M.  Dérignac,  est  à  cet  égard  parti- 
culièrement instructive,  car  elle  a  trait  à  un  malade  dont  la  blennorrhagie 
fut  soignée  par  le  copahu  et  chez  lequel  se  manifesta  une  éruption,  qu'on 
n'eût  pas  manqué,  à  un  examen  superficiel,  d'attribuer  au  médicament, 
bien  que  des  raisons  nombreuses,  on  va  le  voir,  puissent  être  invoquées 
en  faveur  d'une  relation  directe  entre  la  blennorhagie  et  Térythème. 

Ob8.  V.  —  Il  s'agit,  dans  le  cas  en  question,  d'un  homme  de  vingt-six 
ans  qui  entrait,  le  6  septembre  188?,  à  l'hôpital  de  la  Charité,  dans  le  ser- 
vice de  M.  Hardy,  suppléé  par  M.  Landouzy.  Cet  homme,  un  an  auparavant, 
avait  eu  une  blennorrhagie  qui  dura  trois  mois  et  fut  traitée  par  le  copahu, 
sans  qu*il  se  produisît  la  moindre  manifestation  cutanée.  Trois  semaines 
avant  son  entrée  à  l'hôpital,  le  malade  contracta  une  nouvelle  chaude- 
pisse.  Au  dixième  jour  de  l'écoulement  il  ressentit  des  frissons^  de  la 
fièvre,  une  lassitude  générale  et  dut  se  coucher.  Ne  se  sentant  pas  mieux 
le  lendemain,  c'^t-à-dire  le  3  septembre,  il  vit  un  médecin  qui  lui  fit 
prendre  des  bols  de  cubèbe  et  de  copahu  et,  le  lendemain,  apparut  l'érup- 
tion qui  amenait  le  6,  le  malade  à  la  Charité.  Cette  éruption  se  caracté- 
risait par  une  rougeur  en  nappe  diffuse  sur  toute  l'étendue  de  la  surface 
cutanée,  à  la  face,  au  tronc,  aux  membres.  Elle  présentait  un  aspect 
lisse,  sans  apparence  fram boisée.  Il  n'y  avait  pas  de  mal  de  gorge.  La 
température  était  à  39*.  Le  8,  on  remarqua  quelques  macules  purpuriques 
aux  plis  de  flexion.  Dès  cette  époque,  Téruption  alla  en  s'atténuant  et 
le  19,  il  ne  restait  plus  de  traces  de  l'exanthème. 

Certes  les  apparences  eussent  autorisé  à  songer  dans  ce  cas  à  un  éry- 
thème  copahivique,  puisque  l'éruption  apparaissait  le  lendemain  même 
du  jour  ou  le  copahu  avait  été  administré.  Mais  de  nombreuses  raisons  que 
M.  Landouzy  a  fait  ressortir,  montrent  le  peu  de  fondement  de  cette 
interprétation. 

Et  d'abord  les  caractères  de  l'exanthème  ne  sont  pas  ceux  que  revêt  le 
plus  habituellement  l'éruption  copahivique  qui  se  traduit  d'ordinaire  par 
une  poussée  de  taches  rubéoliques,  ordinairement  prurigineuses,  se  loca- 
lisant de  préférence  au  niveau  des  pieds  et  des  mains,  des  membres  et 
de  Tabdomen.  De  plus,  il  faut  noter  l'absence  de  manifestations  cutanées 
lorsque  le  malade  prit  du  copahu  pour  la  première  fois  lors  de  sa  pre- 
mière blennorrhagie.  A  la  vérité,  ces  raisons  ne  sont  pas  décisives.  Biais  la 
suivante  sur  laquelle  a  particolièremeat  insisté  M.  Landouzy,  a,  au  con- 
traire, une  grande  valeur  :  11  s'agit  de  l'apparition  des  symptôme  géné- 
raux, des  frissons,  de  la  fièvre,  de  la  lairâitude  générale,  avant  que  le 
malade  ait  pris  la  faible  dose  de  copahu  qui  lui  fut  prescrite.  Pareils 
symptômes,  on  ne  l'a  pas  oublié,  avaient  précédé  et  annoncé  Téry  thème 
dans  les  cas  que  nous  avons  précédemment  rapportés.  Nous  croyons 
donc  être  en  droit  de  considérer  l'éruption  observée  par  M.  Landouzy,  non 
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comme  une  éruption  oopahivique,  mais  comme  une  éruption  blennorrha- 

La  même  interprétatioD  est  certainement  applicable  au  cas  suiTant 
publié,  il  y  a  près  de  quinze  ans,  par  M.  Roudaire. 

Ob8.  VI.  —  Un  jeune  homme  de  dix-neuf  ans,  citteint  de  blennorrhagie 
depuis  quinze  jours,  entre  le  8  février  à  Thôpital  Saint-Antoine.  On  lui 
donne  1  gramme  de  copahu  par  jour. 

i2  février.  —  Le  malade  toussait  un  peu.  La  température  est  de  38o.  Elle 
oscille  entre  38»  et  39*  jusqu'au  16  février.  A  cette  époque,  l'écoulement 
n'avait  pas  diminué  et  on  constata  une  c  éruption  copahivique  >  aux 
jambes,  bras,  nez  ;  rougeurs  douloureuses  surtout  à  la  jambe.  On  sup- 
prime le  copahu. 

Le  l),  pour  la  première  fois,  douleurs iurticulaires  à  la  jambe  avec  gon- 
flement et  rougeur.  Les  jours  suivants,  les  douleurs  se  généralisent  et 
Ton  voit  apparaître  dos  nodosités  douloureuses  et  chaudes  sur  les  jambes. 
Les  ganglions  des  aines  deviennent  douloureux,  et  de  la  douleur  se  mani- 
feste au  niveau  de  plusieurs  tendons. 

Jusqu'au  7  mars  il  se  produit  des  poussées  érythémateuses  successives, 
précédées  et  s'accompagnant  d'un  état  fébrile  caractérisé  par  une  tempé- 
rature ne  descendant  pas  au-dessous  de  38*. 

A  partir  de  cette  époque,  le  malade  va  s'améliorant  ;  dès  le  18,  la  blen- 
norrhagie a  presque  complètement  disparu  et,  le  24  mars,  le  malade  sort 
guéri  *. 

Là  encore»  nous  retrouvons  à  Téruption  des  caractères  qui  ne  permet- 
tent pas  de  la  considérer  comme  une  éruption  copahivique,  quoi  qu'ail 
pensé  Fauteur  qui  la  rapporte.  L'absence  de  prunt,  qui  est  à  peu  près 
constant  dans  les  cas  d'érythèmes  produits  par  les  balsamiques;  la  forme 
de  réry thème  qui  s'est  présenté  sous  l'aspect  d'érythème  noueux,  l'appari- 
tion de  l'éruption  par  poussées  successives,  môme  après  la  suppression 
du  copahu,  la  coexistence  de  la  fièvre  et  de  manifestations  pseudo-rfau* 
matismales  sont  autant  de  raisons  qui  nous  semblent  plaider  contre  r<^ 
nion  émise  par  M.  Roudaire,  et  militer  au  contraire  en  faveur  d'une  rabh 
tion  directe  entre  l'éruption  et  la  blennorrhagie. 

Il  suffirait  de  soumettre  ainsi  à  une  critique  attentive,  les  observations 
d'érythèmes  dits  cubébo-copahiviquies^  pour  se  convaincre  qu'un  certain 
Qombre  d'entre  eux  ont  été  sans  raisons  suffisantes,  et  en  qudque  sorte 
par  le  seul  eiTet  de  l'habitude,  abrités  sous  cette  étiquette. 

Si  l'attention  des  observateurs  est  à  l'avenir  attirée  sur  oe  point,  nous 
avons  la  conviction  que  le  nombre  des  éraptiooB  attribuées  aux  bataml- 
ques  se  restreindra^  au. profit  de  celles  dont  nous  nous  effèrgons  d'établir 
la  réalité.  C'est  aussi  l'avis  de  M.  Besnier  dont  la  haute  autorité,  en  la 
matière,  a  grande  valear. 

1.  Roudaire,  Thèse  de  Par is^  1866;  observation  rapportée  dans  les  Thèses  d'An- 
drel  et  do  R.  Mesi^eC  . 
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B.  Erythème  polymorphe.  —  Les  érythèmes  ooarlatiniforme  et  rubéo- 
liforme  ne  sont  pas  les  seuls  qui  se  puissent  montrer  au  cours  de  la 
blennorrhagie.  Nous  possédons  aujourd'hui  un  certain  nombre  d*obser- 
vations  dans  lesquelles  on  a  tu  coïncider  Térythème  polymorphe  avec 
la  chaudepisse.  M.  Bès  S  dans  sa  thèse  datée  de  1872,  en  rapporte  une 
assez  topique  dont  les  détails  ont  été  reproduits  dans  la  thèse  de 
M.  Andret.  Mais  sans  nous  arrêter  aux  faits  déjà  anciens,  dont  on  trou- 
verait aisément  un  certain  nombre  .dans  la  littérature  médicale,  nous 
nous  contenterons  de  rapporter  deux  observations  inédites.  L'une  nous 
est  personnelle,  la  seconde  est  due  à  M.  Landouzy,  qui  en  a  fait  le  sujet 
d^une  leçon  clinique  en  1884.  Avant  d'interpréter  ces  cas,  nous  croyons 
devoir  les  donner  ici  avec  quelques  détails. 

Nous  avons  recueilli  le  suivant  dans  Tun  des  services  de  THôtel-Dieu 
annexe,  pendant  une  suppléance.  Nous  en  transcrivons  ici  le  résiuné, 
d'après  les  notes  que  nous  avons  prises  jour  par  jour,  avec  l'obligeant 
concours  de  M.  Bouygues,  interne  des  hôpitaux. 

Obs.  WIL  —  Blennorrhagie.  Erythème  polymorphe.  Pseudo-rhuma- 
tisme, 

Dai**  Alexandre,  cocher,  Âgé  de  quarante  et  un  ans,  entre  le  29  août  1884,. 
à  l'Hôtel-Dieu  annexe,  salle  Saint-Antoine,  n<»  3. 

Antécédents  personnels.  —  Variole  en  18G9.  N'est  pas  rhumatisant. 
N'a  jamais  eu  de  migraine.  N'a  jamais  eu  d'éruption  cutanée. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Dal**  s'est  fracturé  la  jambe  le  30  avril.  Il 
est  entré  à  l'Hôtel-Dieu  en  chirurgie  et  est  sorti  guéri  de  sa  fracture  le 
31  juillet.  —  Le  24  août,  il  reprend  son  métier  de  cocher,  mais  il  s'aperçoit 
quHl  est  atteint  d'une  blennorrhagie  contractée  depuis  sa  sortie  de 
l'hôpital,  sans  qu'il  puisse  fixer  l'époque  précise  du  contage  et  du  début 
de  l'affection.  Du  reste,  dès  ce  jour,  il  se  sent  mal  à  l'aise,  a  des  frissons, 
un  sentiment  général  de  courbature.  Il  ne  peut  terminer  sa  journée  de 
travail  et  est  obligé  de  rentrer  chez  lui.  Le  malaise  persiste  les  jours 
suivants,  s^accompagne  de  nausées,  de  vomissements  alimentaires,  d'ar- 
thralgies  vagues.  Le  29  avril,  le  malade  se  décide  à  entrer  à  l'hôpital. 

Phénomènes  constatés. pendant  le  séjour  du  malade  à  Vhôpital.  — 
A  un  premier  examen,  on  constate  tous  les  signes  d'un  embarras  gastrique 
marqué  :  inappétence,  nausées,  constipation;  langue  blanche,  pâteuse, 
amère.  —  Il  existe  une  toux  légère,  et,  à  l'auscultation,  on  trouve  la  po!» 
trine  remplie  de  râles  sibilants  et  ronflants.  En  outre,  le  malade  se  plaint 
de  quelques  douleurs  vagues  au  niveau  des  membres  inférieurs,  parti- 
culièrement au  voisinage  des  jointures.  La  température  le  soir  de  l'entrée 
est  de  38»;  le  30  matm  de  37o,2,  le  30^soir  de  39%2. 

On  pose  le  diagnostic  de  blennorrhagie,  avec  embarras  gastrique  lié 
probablement  à  des  excès  alcooliques  et  compliqué  de  bronchite  et  de 
courbature  dues  à  un  refroidissement.  ~  On  prescrit  un  ipéca  stibié. 

1.  M.  Bès,  De  Véry thème  nouetuc  dans  certaines  maladies.  Th.  de  Paris,  1879. 
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Mais  à  partir  du  i^  septembre,  les  douleurs  rhumatoldes  se  localisent 
sur  certains  points  au  niveau  et  au  pourtour  de  certaines  jointures,  et  des 
poussées  d*érythème  polymorphe,  quelques-unes  accompagnées  de  fièvre, 
se  font  en  divers  endroits  du  corps.  Ici  il  est  nécessaire  de  suivre  le 
malade  presque  jour  par  jour. 

ier  septembre.  —  Le  malade  se  plaint  de  douleurs  au  niveau  du  coude 
droit.  On  constate  à  la  partie  externe  de  cette  articulation  une  plaque 
érythémateuse  allongée»  un  peu  saillante,  légèrement  douloureuse  à  la 
pression. 

3 septembre.  —  Â  la  partie  externe  de  rartioulation  tibio-tarsienne  gauche» 
apparition  d'une  plaque  rouge,  oedémateuse,  diffuiie  sur  ses  bords.  Là 
encore,  la  pression  est  douloureuse.  La  jointure  paraît  un  peu  tuméfiée, 
les  mouvements  articulaires  sont  un  peu  gênés.  Les  ligaments  ne  sont 
pas  douloureux.  —  La  plaque  du  coude  gauche  a  pâli,  elle  est  déjà 
presque  complètement  effacée. 

il  septembre.  —  Sur  la  face  palmaire  de  la  première  phalange  du  petit 
doigt  de  la  main  droite,  papule  rouge  de  la  dimension  d'une  pièce  de 
vingt  centimes. 

12  septembre.  —  A  la  partie  moyenne  de  la  face  externe  de  la  cuisse 
droite  papule  semblable  à  la  précédente,  qui  elle  présente  aujourd'hui,  au 
centre,  une  teinte  ecchymotique. 

13  septembre.  —  Au  centre  de  la  papule  qui  siège  sur  la  cuisse,  il  s'est 
formé  une  phlyctène  de  la  dimension  d'une  lentille,  pleine  d'un  liquide 
sanguinolent.  —  Une  phlyctène  semblable,  à  aréole  érythémateuse,  est 
apparue  sur  la  face  dorsale  de  la  dernière  phalange  du  petit  doigt,  à  droite, 
à  la  base  de  l'ongle.  , 

Ik  septembre.  —  Deux  papules  sur  la  face  externe  de  la  cuisse  au-des* 
sous  de  la  première  déjà  mentionnée. 

15 septembre,  —Sur  le  genou  droit  apparaissent  deux  papules  nouvelles. 
Celles  qui  se  sont  montrées  hier  sont  aujourd'hui  ecchymotiques  au 
centre.  —  A  la  partie  externe  de  Tarticulation  médio- tarsienne  droite  un 
peu  de  gonflement  rouge  et  douloureux. 

Du  15  au  18  il  paraît  y  avoir  de  l'amélioration.  Les  éruptions  diverses 
s'atténuent.  Rien  de  particulier  dans  l'état  général  depuis  le  12  septembre. 

Le  19  septembre^  épisode  nouveau  et  très  significatif.  Dans  la  nuit  du 
19  au  20,  le  Qialade  a  des  frissons,  il  est  obligé  de  demander  un  édredon. 
Bientôt  se  montre  de  la  fièvre.  (Tracé  1.) 

Le  20,  nous  constatons  que  la  température  est  très  élevée,  la  colonne 
thermométrique  est  à  40o,2,  le  matin.  Les  frissons  et  la  fièvre  ont  coïncidé 
avec  l'apparition  de  petites  plaques  d'érythème  sur  l'ayant-bras  gauche 
et  d'une  large  plaque  rouge  à  la  pffeirtie  externe  du  coude  de  ce  côté. 

21  septembre.  —Le  malade  n'a  eu  depuis  hier  ni  nouveaux  frissons,  ni 
fièvre.  Les  plaques  érythémateuses  apparues  hier  sont  devenues  phlycté- 
noides.  —  Il  existe  de  la  douleur  à  la  partie  supérieure  et  externe  de  l'avant- 
bras,  dans  une  étendue  de  5  centimètres  environ  à  partir  et  au-dessous  du 
pli  du  coude.  Les  parties  antérieure,  latérale  interne  et  postérieure,  cor- 
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respondant  à  roléorane,  ne  sont  nullement  doulouretises.  Au  niveau  de  ta 
partie  externe  douloureuse  on  remarque  une  tuméfaction  légère,  mais  très 
appréciable.  La  peau  est  un  peu  érythémateuse.  Les  parties  tuméfiées  et 
gonflées  paraissent  correspondre  à  la  partie  supérieure  et  postérieure  du 
radius.  Le  tendon  du  triceps  n'est  pas  douloureux. 


27  septem  6re.  —  Les  phénomènes  de  périosti  te  précédemment  mentionnés 
ont  progressivement  diminué.  Il  reste  un  peu  de  gonflement  et  de  dou- 
leur. Il  n'y  a  plus  de  rougeur  de  la  peau.  —  Les  diverses  plaques  d'éry* 
thème  se  sont  effacées.  Il  en  reste- à  peine  quelques  traces.  ~  L'écoule- 
ment uréthral  est  presque  nul. 

L'observation  de  M.  Landouzy  présente  avec  la  nôtre  de  remarquables 
points  de  contact.  On  va  pouvoir  en  juger. 

Ob8.  VIII.  —  Blennorrhagie,  Erythème  polymorphe.  Phénomènée 
articulaires.  Congestion  pulmonaire.  Hématurie.  (Observation  de 
L.  Landouzy.  —  Résumée.) 

Mey**  Nioolas,  dgi  de  quarante  ans,  eocher. 
^  Antécédents  personnels.  —  A  eu  une  première  Uennorrhagie  à  l'âge  de 
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vingt  ans  enriron.  Bpididymite  droite  oonsécutivey  ayant  laissé  un  peu 
dInduratioQ  du  côté  droit  et  légère  atrophie  du  testicule  correspondant. 
Â  cette  époque,  pas  d^éruption,  pas  d'affection  articulaire.  —  En  1877, 
rhumatisme  articulaire  aigu  généralisé,  pour  lequel  le  malade  fut  soigné 
à  l'hôpital  Beaujon.  Mey*^  ne  se  souvient  pas  avoir  eu  d'éruption  à  ce 
moment.  Après  un  séjour  de  cinq  à  six  semaines,  il  sortit  guéri.  —  Il  y 
a  deux  ou  trois  ans,  fîèvre  typhoïde,  à  la  suite  de  laquelle  se  seraient 
produits  des  érysipèles  et  des  abcès  multiples. 

Histoire  de  Vaffection  actuelle.  —  Dans  les  premiers  jours  d'octobre, 
Mey**  s'aperçut  d'un  écoulement  uréthral  assez  abondant,  mais  peu  dou- 
loureux, et  pour  lequel  il  affirme  n'avoir  suivi  aucun  traitement.  —  Vers 
le  milieu  d'octobre,  il  éprouve  une  malaise  général,  accompagné  d'inappé- 
tence et  de  douleurs  vagues  dans  les  membres,  et  de  fièvre. 

A  son  entrée  à  Thôpital  (22  octobre  1884),  on  constatait  des  phénomènes 
généraux  répondant  à  un  état  typhoïde  assez  accusé  :  pâleur  de  la  face, 
expression  d'abattement  de  la  physionomie,  afTaiblissement  léger  de  la 
mémoire.  De  plus  on  relevait  ce  qui  suit  :  Il  existe  au  niveau  des  mem- 
bres des  douleurs  vagues  et  diffuses,  sans  localisation  précise,  sans  gène 
au  niveau  des  articulations.  —  Mais  ce  qui  attire  immédiatement  l'attend 
tion,  lorsqu'on  découvre  le  malade,  c'est  une  éruption  polymorphe  qui 
siège  principalement  sur  les  parties  inférieures  du  corps.  Cette  éruption 
est  constituée  par  des  éléments  disséminés  de  forme  et  de  dimensions 
variables;  les  plus  gros  ne  dépassent  pas  le  diamètre  d'une  pièce  de  vingt 
centimes,  les  plus  petits  se  réduisent  à  de  simples  points.  Rares  et  peu 
étendus  sur  l'abdomen  et  la  région  lombaire,  ils  sont  beaucoup  plus 
nombreux  sur  les  membres  inférieurs.  Ils  sont  confluents  à  la  face 
antéro-interne  des  cuisses,  autour  de  l'articulation  du  genou  et  dans  le 
voisinage  de  l'articulation  tibio-tarsienne.  Ils  sont  beaucoup  plus  rares 
à  la  partie  postérieure  des  jambes  et  des  cuisses  et  manquent  totalement 
sur  le  cou  et  sur  la  face.  Ces  éléments  répondent  pour  la  plupart  au  type 
érythémateux  et  sont  constitués  par  de  petites  plaques  rosées  qui  dispa- 
raissent à  la  pression,  pour  reparaître  ensuite  et  qui  ne  donnent  pas  sous 
le  doigt  la  sensation  d'une  saillie.  Cependant  il  existe  quelques  papules 
sur  les  membres  inférieurs  ;  on  voit  même,  au  voisinage  du  genou,  de 
petites  plaques  présentant,  à  leur  centre,  de  petites  vésicules  transparentes 
entourées  à  leur  base  d'une  coloration  purpurine  plus  foncée  que  la  teinte 
rosée  des  autres  plaques.  Sur  la  face  antérieure  de  la  jambe  quelques  > 
tâches  présentent  à  leur  centre  des  croutelles  ayant  sans  doute  succédé  à 
rexooriation  des  vésicules. 

Le  malade  fut  suivi  par  M.  Landouzy  jusqu'à  la  fin  de  novembre,  époque 
de  sa  guérison,  et  durant  son  séjour  à  l'hôpital,  on  vit  se  produire  diff^ 
rentes  poussées  analogues  à  celles  dont  la  description  précède  et  annonoéee 
pour  la  plupart  par  des  frissons  et  de  la  fièvre.  De  plus  l'articulation  de 
l'épaule  gauche  et  l'articulatîon  oubilo-carpienne,  devinrent  dooloureiiaes; 
se  tuméfièrent  et  les  téguments,  à  leur  niveau,  revêtirent  une  teinte  éry- 
thémalBuse.  Au  cours  de  novembre,  plusieurs  éruptions  de  purpura  .se 
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produisirent  au  niveau  des  membres  inférieurs  et  de  l*abdomen.  On  oona» 
tata  de  plus  de  la  congestion  pulmonaire,  de  petites  hémoptjrsies  et  de 
rhématurie;  la  rate,  pendant  toute  la  dorée  de  Taffection,  présenta  un 
volume  assez  oonsidérable.  La  blennorrhagie  observée  lors  de  Feutrée  du 
malade  coniinua  à  se  traduire  par  un  écoulement  plus  ou  moins  abondant 
de  pus,  dans  lequel  l'examen  microscopique  fit  reconnaître  la  présence  de 
nombreux  gonococcus. 

En  résumé,  dans  cette  observation,  on  a  eu  afiaire  à  des  poussées  fébriles 
d'érythème  polymorphe,  plus  tard  de  purpura,  accompagnées  de  congestion 
pulmonaire,  d'hémoptysies,  d'hématurie  et  de  manifestations  pseudo« 
rhumatismales. 

Nous  ne  croyons  pas  qu'il  soit  nécessaire  de  nous  attarder  à  établir  que 
les  éruptions  présentées  par  les  malades  dont  nous  venons  de  rappeler 
l'histoire,  se  rapportent  au  type  morphologique  aujourd'hui  communé- 
ment décrit  sous  le  nom  d'érythème  polymorphe.  Il  suffira  pour  s*en  con- 
vaincre de  rapprocher  la  description  des  lésions  élémentaires  rencontrées 
dans  les  deux  cas,  du  tableau  symptomatique  de  la  c  maladie  d'Hebra  > 
tel  qu'il  figure  aujourd'hui  dans  les  ouvrages  de  dermatologie. 

Ce  qu'il  nous  importe  au  contraire  de  faire  ressortir,  c'est  que  les  ma- 
nifestations cutanées  se  sont  accompagnées,  dans  les  observations  dont  il 
s'agit,  d'un  cortège  symptomatique  tel,  qu'on  ne  saurait,  croyons-nous, 
douter  qu'on  ait  eu  afiaire  chez  le  malade  de  M.  Landouzy  etchez  le  nôtre 
à  une  maladie  infectieuse.  L'existence  des  frissons  au  moins  dans  le  pre- 
mier cas,  du  malaise  général' et  de  la  fièvre,  la  coïncidence  des  poussées 
fébriles  Jivec  les  poussées  d'érythème,  l'apparition  de  manifestations  arti- 
culaires, rappelant  celles  qu'on  observe  dans  le  rhumatisme  secondaire, 
sans  parler  de  la  tuméfaction  de  la  rate  et  des  manifestations  viscérales 
plus  sérieuses  relevées  chez  le  malade  de  M.  Landouzy,  voilà  plus  de 
raisons  qu'il  n'enfaut  pour  établir  le  bien  fondé  de  cette  interprétation. 

Au  Veste,  il  résulte  des  travaux  les  plus  récents,  et  principalement  de 
l'intéressante  étude  de  M.  Paul  de  Molènes  ^  que  Térythème  polymorphe 
dont  on  a  longtemps  discuté  la  nature,  dont  on  a  voulu  faire  une  arthri- 
tide  est  toujours  le  résultat  d'une  infection  de  l'économie.  Les  faits  que 
nous  venons  de  rapporter  nous  semblent  constituer  un  argument  de  plus 
en  faveur  de  l'opinion  si  brillamment  défendue  par  M.  de  Molènes. 

Mais  à  supposer  bien  établie  la  thèse  en  question  'et  étant  admis  que 
chez  le  malade  de  M.  Landouzy  comme  chez  le  nôtre,  il  se  soit  agi  de 
déterminations  cutanées  d'une  maladie  infectieuse,  il  nous  reste  à  agiter 
la  même  question  qui  s'est  présentée  déjà  à  propos  de  l'érythème  scar- 
latiniforme  et  rubéoliforme.  Quelle  a  été  la  maladie  infectueuse?  Avoos- 
nous  eu  affaire  à  une  infection  spéciale  indépendante  de  la  blennorrhagie 
constatée  dans  nos  cas  ;  ou  bien  au  contraire  la  blennorrhagie  n'a-t-elle 
pas  été  la  cause  déterminante  et  directement  provocatrice  des  accidents 
généraux  et  des  manifestations  cutanées  constatés. 

1.  Paul  de  Molënes-MahoD,  De  Vét^thème  polymorphe.  Th.  de  Paris,  1884. 
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En  l'état  des  choses,  il  nous  parait  plus  prudont  de  poser  la  question 
que  de  chercher  à  la  résoudre,  et  nous  voudrions  éviter  soigneusemept 
toute  conclusion  hâtive. 

Cependant  il  est  bien  difficile  de  résister  à  la  tentation  d'incriminer  la 
blennorrhagie.  S'il  est  vrai  (et  nous  avons  cherché  à  rétablir)  que  cette 
affection  puisse  déterminer  des  érythèmes  scarlatiniformes  et  s'accom- 
pagner quelquefois  d'un  état  général  assez  sérieux,  au  moins  en  apparence, 
n'est-on  pas  autorisé  à  penser  qu'il  y  a  eu  dans  nos  deux  cas,  autre  chose 
qu'une  simple  coïncidence  entre  la  chaudepisse  et  l'état  infectieux  avec  dé- 
termination cutanée  à  forme  d'éry  thème  polymorphe.  Cette  hypothèse  s'im- 
pose d'autant  mieux  à  l'esprit  que  nous  retrouvons  dans  Thistoire  de  nos 
malades,  ces  manifestations  pseudo-rhumatismales  qui  font  partie  du  cor* 
tège  symptomatique  que  la  chaudepisse  amène  éventuellement  à  sa  suite. 

Nous  préférons  toutefois  garder  une  réserve  peut4tre  excessive  que 
risquer  des  affirmations  prématurées.  Nous  avons  rapporté  des  faits  et 
nous  sonunes  certains  que  dans  un  avenir  peu  éloigné  la  lumière  défini- 
tive se  fera  sur  leur  véritable  signification. 

C.  Purpura.  —  Â  côté  des  érythèmes  scarlatiniforme,  rubéoliforme 
et  polymorphe,  il  convient  de  signaler  le  purpura  parmi  les  déterminations 
cutanées  possibles  de  la  blennorrhagie.  Mais  il  importe  de  faire  ici  quel- 
ques distinctions. 

Chez  les  blennorrhagiques  atteints  d'érythème  polymorphe  on  peut 
constater  sur  quelques-unes  des  plaques  d'érythème,  de  petites  vésicules 
renfermant  parfois  un  peu  de  liquide  sanguinolent,  comme  cela  a  eu  lieu 
chez  Tun  de  nos  malades;  il  s'agit  dans  ce  cas  d'une  simple  modalité  de 
l'érythème  polymorphe,  non  de  purpura  à  proprement  parler. 

D'autres  fois,  les  poussées  de  purpura  succèdent  aux  poussées  d*éry- 
thème  polymorphe.  C^est  ainsi  que  les  choses  semblent  s'être  passées 
chez  le  malade  de  M.  Landouzy. 

Enfin  dans  quelques  cas,  on  observe  simplement  chez  les  blennorrha- 
giques, les  ecchymoses  cutanées  sans  trace  aucune  d'éry  thème. 

L'observation  suivante  communiquée  par  M.  Lailler  à  M.  Mathieu  *  est 
un  type  du  genre. 

Homme  de  vingt-neuf  ans,  ciseleur.  Chaudepisse  depuis  un  mois.  Pas 
de  traitement.  Douleurs  vagues  dans  les  jambes  depuis  huit  jours.  Ma- 
laise général,  céphalalgie.  Mouvement  fébrile.  Frissons  à  plusieurs  re- 
prises. Purpura  des  membres  inférieurs  surtout  à  la  partie  inférieure  des 
jambes  et  au-devant  des  genoux.  Œdème  des  pieds.  Eruption  plus  discrète 
sur  le  dos  des  mains  et  le  devant  de  la  poitrine.  Guérison  en  huit  jours. 

Sans  doute  à  propos  de  ce  cas  on  est  en  droit  de  reproduire  l'objection 
de  pure  coïncidence.  Isolée,  nous  nous  hâtons  de  le  reconnaître,  l'obser- 
vation de  M.  Lailler  n'aurait  qu'une  médiocre  valeur,  en  ce  qui  concerne 
du  moins,  la  preuve  d'une  subordination  à  la  chaudepisse  des  hémorha- 
gies  cutanées.  Mais  plusieurs  faits  du  même  ordre  ont  été  recueillis,  et 

i.  A.  Mattiiea,  Purpuras  hémorrhagiques,  Th,  de  Paris,  1883. 
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Mathieu  lessignaleiadicieasement  à  TattentioD.  c  Dans  la  blennorhagie» 
AI,  nous  connaissons  six  cas  de  purpura.  Deux  d'entre  eux  appartien- 
it  à  M.  Lailler,  trois  sont  rapportes  par  Finger  (^?Viener  med.  presse, 
48,  4880.)  M.  Ricart  a  bien  Touhi  nous  faire  part  d*un  cas  quMl  a  ré- 
nment  observé.  »  De  ces  observations  nous  pourrions  en  rapprocher 
e  autre  que  M.  Foulard  a  récemment  (mars  1885)  communiquée  à  la 
siété  clinique.  Mais  cette  dernière  est  passible  de  quelques  objections, 
moins  en  ce  qui  concerne  le  point  de  vue  qui  nous  occupe. 
)es  faits  sont-ils  suffisants  pour  autoriser  à  admettre  un  purpura  blen- 
rrhagique,  qui  trouverait  dès  lors  sa  plaoe  dans  le  groupe  des  purpuras 
BCtieux?  M.  Mathieu  le  croit,  et  nous  nous  rallierions  volontiers  à  son 
s  si  en  faveur  de  notre  propre  conviction  nous  n'exigions  des  preuves 
•abondantes. 

II 

1  résuite  des  faits  que  nous  avons  rapportés^  qu'au  cours  de  la  blen- 
rrhagie,  on  peut  rencontrer  des  manifestations  cutanées  de  différente 
ïure,  et  qui  peuvent  être,  comme  on  Ta  vu,  groupées  en  trois  caté- 
*ies  : 

»  Des  éruptions  scarlatinif ormes  et  rubéolif ormes; 
:«  Des  éruptions  à  caractères  d'érythème  polymcMrphe. 
o  Des  poussées  de  purpura. 

jCS  faits  nous  paraissent  suffisamment  décisife,  pour  nous  autoriser  à 
Uir  une  relation  de  cause  à  effet  certaine  entre  la  blennorrhagie  et  les 
ptions  du  premier  groupe,  une  relation  de  même  nature  probable 
re  la  chaudepisse  et  les  manifestations  du  deuxième  et  du  troisième 
»upe. 

tien  que  nous  n'ayions  pas  l'intention,  nous  l'avons  dit  au  oommence- 
fit  de  cette  revue,  de  discuter  en  détail  la  physiologie  pathologique  des 
inomènes  morbides  donc  nous  nous  sommes  attachés  à  mettre  en  relief 
réalité  et  Tétiologie,  nous  ne  pouvons  laisser  absolument  de  côté  le 
blême  pathogénique.  Aussi  essayerons-nous  d'en  préciser  brièvement 
données,  et  d'indiquer  la  solution  qui  nous  semble  la  ^lus  conforme 
:  notions  d'ores  et  déjà  acquises. 

l'interprétation  des  faits  à  l'étude  desquels  nous  nous  sommes  atta- 
s,  soulève  les  mêmes  hypothèses  que  celles  proposées  naguère  à  propos 
rhumatisme  blennorrhagique. 

'hiry  (de  Bruxelles),  on  s'en  souvient,  avait  avancé  que  les  détermina- 
is articulaires  observées,  au  cours  de  la  chaudepisse.  étaient  des 
lifestations  rhumatismales  banales  coïncidant  avec  l'affection  uréthrale 
9  en  dépendre.  L'observation  clinique  a  eu  vite  raison  de  cette  opinion, 
ne  nous  parait  aujourd'hui  guère  plus  soutenable  en  matière  de  déter- 
lations  cutanées  qu'en  fait  de  manifestations  articulaires.  Nous  avons 
précisément  pour  but,  dans  la  première  partie  de  cette  revue,  de  mon- 
•  que  les  observations  sont  aujourd'hui  assez  nombreuses  pour  nous 
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.  permettre  de  refiomaer  mie  semblable  interprétation  appliquée  aux  acci- 
denlB  que  nova  avons  eus  en  Tue. 

La  dépendance  étroite  des  phénomènes  articulaires  et  de  ral!ecti<m 
uréChrale  ayant  été  définitivement  admise,  troi^  théories  principales  furent 
'  proposées  pour  expliquer  la  relation  reconnue  entre  la  blennorrhagie  et  le 
rhumatisme^  celle  dHme  action  réflexe,  ayant  dans  Furèthre  son  point  de 
départ,  et  retentissant  secondairement  sur  les  jointures  (Foumier),  celle 
d'ui  virus  blennorrtuigique  (Féréc^),  celle  de  la  pyémie  (Las^^ue). 

Ces  trois  théories  méritent  d'être  discutées  l'une  après  l'autre,  car 
toutes  les  trots  peuvent  être  invoquées  pour  exjrfiquer  les  déterminations 
cutanées  de  la  chandepisse. 

La  théorie  réflese  a  été,  dans  ces  derniers  temps,  reprise  et  rajeunie  en 
Allemagne,  notamment  par  Lewin.  «  C'est  à  un  trouble  vaso-moteur, 
dit  cet  auteur,  que  j'attribue  les  exsudations  qu'on  observe  souvent  dans 
les  genoux,  et  l'on  sait  qu'on  a  constaté  des  hydropisies  articulaires  après 
le  ca^étérisme  prcrfongé  et  intense.  A  côté  de  cette  irritation  mécanique, 
l'influence  toxique  de  la  blennorrhagie  purulente  produit,  en  irritant  la 
muqueuse  de  Turèthre,  les  mêmes  effets  et  particulièrement  les  arthropa- 
thies,  les  phénomènes  de  rhumatisme  viscéral,  et  enfin  les  manifesta' 
tiens  cutanées.  C'est  ainsi  que  dans  plusieurs  cas,  Térythème  pol3rmorphe 
dUebra  a  été  produit  par  une  excitation  des  vaisseaux  cutanés,  consé- 
ontifis  à  des  réflexes  partis  de  Furèthre  i.  »  Cette  théorie  est  simplement 
Ingénieuse.  Rosenberg,  Kuehh,  Senator,  à  la  Société  médicale  de  Berlin, 
en  mai  1879,  ont  eu  peu  de  peine  à  démontrer  qu'elle  était  par  trop  hypo- 
thétique et  manquait  de  base  solide.  On  pourrait  admettre  à  la  rigueur 
qu'elle  suffit  à  expliquer  l'apparition  de  certaines  des  poussées  de  purpura 
qu'im  observe  parfois,  nous  l'avons  vu,  cbes  les  blennorrhagiques,  mais  il 
BOUS  semble  bien  difficile  de  raf^orter  à  un  simple  acte  réflexe  ces  éry- 
tfaèmes,  accompagnés  d'un  état  général  plus  ou  moins  sérieux,  de  fièvre, 
d'éruptions  sur  les  muqueuses  dont  nous  avons  rapporté  des  exemples. 

Il  nous  parait  plus  rationnel  et  plus  conforme  aux  données  aotu^ks 
de  la  pathologie  générale,  de  consid^er  les  manifestations  cutanées  de  la 
blennorrhagie  comme  résultant  de  la  pénétration  dans  le  torrent  circula- 
toire d'un  agent  virulent,  le  virus  Uennorrhagique.  Une  pareille  interpré- 
tation, proposée  il  y  a  vingt  ans,  on  s'en  souvient,  par  M.  Féréol  pour 
expliquer  les  arthropathies,  a  au}ourd'hui  pour  die  des  arguments  de 
haute  valeur  *• 

Mais  avant  de  rappeler  ces  arguments,  nous  devons  dire  deux  mots 
d'une  théorie,  qui  était  encore  fort  en  faveur  il  y  a  peu  d'années,,  qui 
avait  été  émise,  celle-là  aussi,  dans  le  but  de  rendre  compte  des  manifes- 
tatkms  articulaires  de  la  blennorrhagie,  et  que  quelques  auteurs  auraient 
de  la  tendance,  si  nous  nous  en  rapportons  aux  communications  orales 

1.  Lewin,  Ann.  Chanté  de  Berlin,  1876.  Cité  par  R.  Mesnet,  loc.  cit. 

2.  Voir  à  cet  égard  la  thèse  de  P.  Bonrcy  :  Des  déterminations  artfculaires  des 
maladies  infectieuses.  Paris,  1883. 
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qui  nous  ont  été  faites,  à  rééditer  à  l'oocasion  des  déterminations  cutanées. 
Nous  faisons  allusion  à  la  théorie  de  la  pyoémie,  défendue  par  Lasègue  en 
France,  par  Holmes,  Barwel,  Bond  en  Angleterre.  D*après  ces  auteurs, 
les  arthrites  blennorrhagiques  résulteraient  de  Tabsorption  du  pus  sécrété 
par  la  muqueuse  uréthrale.  Elles  seraient  identiques  quant  à  leurs  carac- 
tères cliniques  et  leur  pathogénie  aux  diverses  arthrites  génitales  (comme 
Lorain  l'avait  déjà  dit),  ainsi  qu'aux  arthrites  de  la  dysenterie,  de  Hnfec* 
tion  purulente,  ou  à  celles  que  Gerhard  a  observées  dans  la  broncheo- 
tasie.  Dans  tous  ces  cas,  c'est  le  pus»  agissant,  si  nous  pouvons  dire,  en 
v^tu  de  sa  personnalité  qui  irait  provoquer  ici  des  arthropathies,  là  des 
éruptions  cutanées  dans  les  faits  qui  nous  occupent.  Le  vice  de  cette 
théorie  c'est  qu'elle  suppose  la  nocuité  du  pus  en  tant  que  pus.  Or  les 
travaux  les  plus  récents  permettent  d'affirmer  qu'il  n'y  a  jamais  de  pus 
là  où  il  n'y  a  pas  de  micro-organismes  pyogènes,  et  que  si  la  résorption 
du  pus  est  susceptible  de  produire  des  accidents,  ces  accidents  ne  sont 
dus  ni  aux  leucocytes,  ni  à  une  substance  chimique  renfermée  dans  le 
sérum  (sepsine  de  Verneuil),  mais  bien  à  ces  micro-organismes.  La  doc- 
trine de  la  pyoémie,  telle  que  la  concevait  Lasègue,  n'est  donc  plus  à  dis- 
cuter, elle  s'efface  pour  ainsi  dire  d'elle-même,  pour  faire  place  à  une  doc* 
trine  toute  autre,  celle  de  l'infection  microbienne.  Le  problème  se  ramène 
donc,  en  présence  de  déterminations  articulaires  ou  cutanées  analogues  à 
celles  qui  nous  occupent,  à  rechercher  quels  sont  le  ou  les  microbes  à 
mettre  en  cause  dans  cliaque  cas.  Or  la  présence  de  micro-organismes 
dans  le  pus  blennorrhagique  ne  fait  aujourd'hui  doute  pour  personne.  Ils 
ont  été  décrits  par  Hallier  en  1871,  par  Salisbury  en  1873.  Neisser  en  1875 
et  M.  Bouchard  les  ont  étudiées,  avec  grand  soin.  Dans  ces  derniers  tempe, 
Leistilut,  Pétrone,  Bockardt  d'autres  encore,  ont  confirmé  les  observations 
de  leurs  prédécesseurs.  D'après  les  auteurs  que  nous  venons  de  citer 
les  caractères  morphologiques,  le  siège,  la  constance  dans  les  sécrétions 
de  la  chaudepisse  de  ces  micro-organismes  autoriseraient  à  leur  attribuer 
une  valeur  spécifique.  La  démonstration  de  la  spécificité  du  microbe  de 
Neisser,  du  gonococcus,  comme  on  l'appelle,  serait  complète  si  Ton  arri- 
vait, comme  Bockardt  Ta  fait,  d'une  part  à  le  cultiver,  d'autre  part  à 
déterminer  la  blennorhagie  par  inoculation  du  liquide  de  culture.  Si  les 
expériences  ne  sont  pas  encore  assez  nombreuses  et  suffisamment  déci- 
sives pour  permettre  d'affirmer  sans  réserves  que  le  microbe  vu  par 
Neisser,  Bouchard  et  les  autres  soit  bien  certainement  le  microbe  de  la 
blennorrhagie,  on  est  du  moins  en  droit  de  le  penser.  8i  la  valeur  spéci- 
fique du  gonococcus  était  bien  établie,  on  conçoit  qu'on  serait  par&tite- 
ment  en  droit  d'attribuer  à  sa  pénétration  dans  la  circulation  les  diverses 
manifestations  infectieuses,  articulaires  ou  cutanées  qui  compliquent 
parfois  la  blennorrhagie.  La  légitimité  de  cette  opinion  trouve  sa  preuve 
dans  un  fait  d'observation  fort  important  dû  à  M.  Bouchard.  «  J'ai  pu,  dit 
M.  Bouchard,  avec  la  collaboration  de  M.  Capitan,  cultiver  cet  organisme 
(le  gonococcus).  M.  Capitan  Va  trouvé  dans  le  sang  chez  un  malade  qui 
présentait  des  complications  fébriles  et  inflammatoires,  sans  détermina- 
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lions  articulaires.  Dans  quatre  cas,  je  l'avais  trouvé  comme  Hallier,  dans 
le  sang  de  malades  atteints  de  rhumatisme  blennorrhagique.  » 

Bien  qu'il  soit  besoin  de  constater  de  pareils  faits  à  nouveau  avant 
d'émettre  avec  certitude  une  théorie  scientifique  des  déterminations  arti- 
culaires ou  cutanées  de  la  blennorrhagie,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  la 
doctrine  de  Tinfection  microbienne  reste  celle  qui  cadre  le  mieux  avec  ce 
que  nous  savons  d'une  part  de  la  blennorrhagie,  d'autre  part  des  allures, 
de  la  manière  d'être  et  des  manifestations  cutanées  de  [beaucoup  d'autres 
maladies  infectieuses  (scarlatine,  rougeole,  diphtérie,  infection  puru- 
lente, etc.). 

En  résumé,  ni  la  théorie  réflexe,  ni  la  théorie  de  la  pyoémie  ne  reposent 
aujourd'hui  sur  des  bases  solides,  seule  la  théorie  infectieuse  a  pour  elle 
des  arguments  de  valeur,  seule  elle  nous  parait  rendre  compte  suffisam- 
ment de  l'apparition  des  déterminations  articulaires  ou  cutanées,  des 
énanthèmes  muqueux  et  des  manifestations  générales  que  nous  n'avons 
fait  que  signaler  incidemment,  mais  qui  accompagnent  fréquemment  les 
éruptions  de  la  peau.  ' 

Quelle  que  soit  d'ailleurs  Thypothèse  que  l'on  adopte  pour  expliquer 
ces  accidents,  leur  réalité,  leur  relation  avec  la  blennorrhagie  nous  semble 
aujourd'hui  démontrée.  De  même  qu'il  y  a  des  arthrites  blennorrhagiques, 
il  y  a  des  exanthèmes  et  des  énanthèmes  blennorrhagiques,  des  i^onor- 
rhéldes,  suivant  l'heureuse  expression  de  M.  Landouzy. 

M.  Talamon^  dans  une  revue  critique  bien  connue  sur  le  rhumatisme 
blennorrhagique,  écrivait  en  1878  :  «  Bien  que  le  fait  indiqué  par  Selle  (les 
éruptions  cutanées)  paraisse  indiscutable,  la  cause  n'est  pas  complète- 
ment entendue  et  des  témoignages  nouveaux  ne  seraient  pas  à  dédaigner 
sur  cette  question  ^  »  Au  lecteur  à  apprécier  si  les  faits  dont  nous  avons 
donné  le  relevé,  répondent  au  légitime  desideratum  formulé  par  M.  Tala- 
mon»  il  y  a  six  ans;  et  à  juger  dès  progrès  que  la  question  a  réalisés, 
depuis  cette  époque. 


1.  Du  rhumatisme  blennorrhagique,  revae  critique,  in  Revue  de  médecine  et  de 
chirurgie,  1878. 
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I.  Travaux  de  laboratoire. 

Abbeiten  aus  der  phys.  Anstalt  zu  Leipzig  (Travaux  du  Laboratoire  de 
physiologie  de  Leipzig),  publiés  par  le  prof,  a  Lndwig,  année  188i. 

Le  précieux  volume  de  cette  collection  célèbre,  qui  est  un  des  titres  de 
gloire  du  prof.  Ludwig,  renferme  les  mémoires  suivants  : 

jo  Sur  la  manière  dont  le  sang  se  débarrasse  d'un  excès  de  glycose, 
par  Brasol  ; 

2*"  Sur  le  cœur  et  la  circulation  chez  les  amphibies  à  peau  nue,  par 
Conrad  Gompertz  ; 

30  Sur  la  chaleur  développée  par  Texcitation  des  muscles  chez  les 
mammifères,  par  Meade  Smith  ; 

4<^  Sur  la  résorption  du  sucre  et  de  Talbumine  dans  Testomao,  par  le 
même; 

50  Sur  une  nouvelle  substance  du  plasma  sanguin,  par  Wooldrige; 

<}o  De  Timportance  de  Toreillette  pour  le  rythme  des  ventricules  du 
cœur  chez  les  mammifères,  par  R,  Tigerstedt, 

Parmi  ces  mémoires,  le  premier  et  le  dernier  sont  ceux  qui  présentent 
le  plus  d'intérêt  pour  le  médecin.  Voici  les  conclusions  du  premier  :  Il 
n'y  a  pas  de  rapport  nécessaire  entre  la  quantité  de  glycose  injectée  dans 
le  sang  et  la  quantité  de  glycose  éliminée  par  l'urine. 

Le  pouvoir  d'élimination  du  rein  augmente  sous  l'influence  de  l'injec- 
tion de  sucre  dans  le  sang. 

Deux  minutes  après  l'injection,  une  quantité  peu  notable  de  sucre  a 
déjà  abandonné  le  sang  ;  deux  heures  après,  la  proportion  du  sucre  dans 
le  sang  est  de  nouveau  au  taux  normal. 

Une  partie  du  sucre  s'emmagasine  dans  les  tissus  ;  une  autre  se  trans- 
forme en  glycogène,  en  acide  lactique  ou  en  tout  autre  combinaison. 

Deux  minutes  après  l'injection  de  sucre  dans  le  sang,  ce  dernier  devient 
moins  concentré.  Cet  état  cesse  d'exister  au  bout  de  deux  heures. 

Le  sucre,  aussi  bien  que  Peau,  se  partagent  entre  les  globules  et  le 
plasma  ;  les  globules  gardent  plus  longtemps  l'excès  d'eau.  Il  s'agit  là 
d'un  processus  d'endosmose. 

M.  Tigerstedt,  assistant  à  Stockholm,  bien  connu  par  ses  travaux 
antérieurs  de  l'clectro-physiologie,  a  entrepris,  sous  la  direction  de 
M.  Ludwy  l'étude  expérimentale  d'une  question  fort  importante,  celle  de 
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rindépendanoe  fônotionnelle  de  l'oreillette  et  du  Tentricule  ^.  Au  moyen 
d*une  sorte  de  pince  tranchante,  il  sépare  les  annexions  de  l'oreillette  et 
du  ventricule.  Les  expériences  ont  été  faites  sur  des  lapins  ;  à  la  suite  de 
cette  opération,  il  a  constaté  que  l'oreillette  et  le  ventricule  continuent  à 
se  contracter  d'une  manière  rythmique,  c'est-àrdire  que  chacun  de  ces 
deux  organes  porte  en  lui-même  le  principe  de  son  activité  rythmique. 


Lbs  travaux  du  laboratoire  de  physiologie  de  la  faculté  de  MéDBGimS  DB 
Paris,  publiés  par  le  D'Laborde.  Paris,  Asselin  et  Houzeau,  1885. 

Ce  volume  renferme  les  mémoires  suivants  : 

Recherches  sur  quelques  points  de  physiologie  chez  l'embryon,  et  en 
particulier  sur  le  fonctionnement  du  oœur  au  moment  de  sa  formation, 
par  Mathias  Duval  et  Laborde. 

Structure  et  fonctions  des  glandes  de  Testomac,  envisagées  oonune 
organe  de  sécrétion  depuis,  la  naissance,  dans  leurs  rapports  avec 
rhygiène  alimentaire  du  nouveau-né,  par  A.  Couder  eau. 

Essai  de  détermination  expérimentale  et  morphologique  du  rôle  fono- 
tionnel  des  canaux  demi-circulaires,  par  Laborde. 

Contribution  à  la  détermination  et  à  l'étude  expérimentale  des  locali- 
sations fonctionnelles  encéphaliques,  par  Lemoine. 

Les  effets  de  la  lésion  expérimentale  des  pédoncules  cérébraux  compre- 
nant celle  des  pyramides  sensitives  de  Duval  et  Sappey.  Hémianesthésie 
croisée  coïncidant  avec  les  troubles  moteurs  de  rotation  en  manège,  par 
Laborde. 

Les  succédanés  en  thérapeutique;  étude  comparative  de  l'action  physio- 
logique des  quatre  principaux  alcaloïdes  du  quinquina  :  quinine,  cincho- 
nine,  cinchonidine,  quinidine,  par  J.  Simon, 

Le  trijumeau  et  sa  racine  bulbaire  sensitive;  étude  anatomiqueet  expé- 
rimentale, par  M.  Duval  et  Laborde. 

Recherches  expérimentales  sur  la  tête  et  le  corps  d'un  supplicié,  par 
Lafeorde. 

Des  brides  scléreuses  intra-auriculaires;  étude  anatomique  physiolo- 
gique et  pathologique,  par  Gellé, 

Développement  de  la  partie  ilaccide  du  tympan,  par  le  même. 

Deux  de  ces  mémoires  ont  déjà  été  publiés  sous  forme  de  thèses  inau- 
gurales, qui  ont  été  en  leur  temps  analysées  dans  ce  journal  (thèse  de 
Lemoine  et  de  J.  Simon).  Un  autre  a  paru  en  abrégé  dans  les  comptes 
rendus  de  la  Société  de  Biologie;  c'est  Ip  fort  remarquable  travail  où 
M.  Laborde  a  élucidé  d'une  manière  fort  heureuse,  selon  nous,  le  rôle 
des  canaux  demi-circulaires.  D'après  M.  Laborde,  ces  canaux  ne  sont  pas 
l'organe  du  prétendu  sens  de  Tespace,  mais  un  appareil  annexé  au  sens 
de  Voule,  et  transmettant  ses  impressions,  non  au  sensorium,  mais  à 

1.  Voyez,  pour  cette  question,  Sur  un  point  de  la  physiologie  du  cœur,  par 
R.  Lépine  {Revue  de  médecine^  1881,  et  le  récent  mémoire  de  M.  le  profeMear 
Chauveau,  «d.,  1885). 
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un  centre  moteur  bulbaire  qui  est  celui  de  la  coordination  et  de  Téqui- 
libre  des  mouvements. 

f  Lorsque  sur  un  pigeon,  dit  M.  Laborde,  on  cherche  à  atteindre  direc- 
tement les  parties  postérieures  et  un  peu  latérales  du  bulbe,  à  Taide 
d'un  instrument  piquant,  si  Ton  arrive  exactement  sur  la  région  du 
bulbe,  qui  est  voisine  du  noyau  de  la  racine  sensitive  du  trijumeau  (voir 
plus  loin),  la  piqûre  étant  à  peine  réalisée,  il  se  produit  un  entraînement 
irrésistible  de  la  tète  du  côté  de  la  lésion  ;  et  si  celle-ci  est  suffisante,  il 
survient  aussitôt  que  Fanimal  est  abandonné  à  lui-même,  une  déséqui- 
libration  totale  des  mouvements,  qui  le  met  plus  ou  moins  dans  les 
conditions  apparentes  de  llvressse»  absolument  comme  sHl  avait  subi 
la  lésion  typique  des  canaux  demi-circulaires.  » 

Si  l'animal  survit  un  certain  temps,  on  voit  se  développer  chez  lui  des 
troubles  oculaires  trophiques»  Ce  fait,  du  plus  haut  intérêt,  nous  con- 
duit par  une  transition  naturelle  au  beau  mémoire  de  MM.  Du  val  et 
Laborde  sur  la  racine  bulbaire  du  trijumeau. 

Cet  important  mémoire  comprend  deux  parties,  Tune  anatomique,  que, 
faute  de  figures,  nous  devons  passer  sous  silence,  et  une  partie  physiolo- 
gique pleine  ^'intérêt  et  de  nouveauté  : 

M.  Laborde  pratique  la  lésion  bulbaire  en  pénétrant  directement,  à 
l'aide  d'un  instrument  piquant,  à  travers  la  membrane  atloido-occipitale, 
en  se  dirigeant  ensuite  en  dehors,  latéralement  et  un  peu  en  haut  vers  le 
faisceau  pyramidal  postérieur  (corps  restiforme)  de  façon  à  l'atteindre  vers 
l'union  de  son  tiers  moyen  avec  le  tiers  supérieur.  Le  signe  avertisseur 
certain  de  l'atteinte  réelle  du  noyau  ou  des  fibres  radiculaires  de  la  racine 
descendante  est  un  cri  suivi  d'une  violente  agitation  ;  puis  on  constate  les 
symptômes  suivants  : 

Hémianesthésie  absolue  de  la  face,  de  la  muqueuse  des  narines  et  de  la 
conjonctive  oculo-palbébrale;  un  degré  plus  ou  moins  marqué  de  myosis 
et  d'exorbitisme,  puis  des  phénomènes  concomitants,  notamment  Vincoor- 
dination  des  mouvements  signalée  plus  haut,  un  strabisme  conjugué  ou 
dissocié,  suivant  que  les  fibres  radiculaires  de  la  6«  paire  ont  été  seules 
impliquées,  ou  qu'il  y  a  en  même  temps  lésion  des  fibres  cérébelleuses,  une 
paralysie  faciale  motrice  par  lésion  du  noyau  de  la  7*  paire,  et,  phéno- 
mène constant,  une  dilatation  vasculaire  de  la  conjonctive  oculo-palpébrale, 
prélude  des  altérations  oculaires  trophiques. 

E  effet,  dès  le  lendemain,  la  conjonctivite  est  intense  ;  il  y  a  opacité  de 
la  cornée  et  travail  ulcératif  à  la  surface  de  celle-ci  ;  les  altérations  tro- 
phiques se  constatent  facilement  chez  le  lapin,  le  chien  et  le  pigeon. 

M.  Laborde  a  autrefois  montré  que  si  M.  Veyssiere  et  M.  Raymond  ont 
obtenu  comme  résultat  d'une  lésion  à  la  partie  postérieure  de  la  capsule 
interne  une  hémianesthésie  du  côté  opposé,  on  peut  expérimentalement 
produire  aussi  de  Phémianesthésie  du  côté  correspondant,  au  moyen  d'une 
lésion  de  la  partie  postéro-exteme  de  la  capsule.  La  note  qu'il  publie 
dans  le  volume  actuel  n'a  pas  trait  à  ce  sujet,  mais  bien  à  Thémianesthésie 
croisée  par  piqûre  du  pédoncule  cérébral  au  niveau  de  la  calotte.  L'anes- 
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thésie  croisée  s'observe  surtout  dans  la  patte  postérieure  chez  les  quadru- 
pèdes, notammeat  chez  le  chien,  de  même  que  les  phénomènes  moteurs. 
L'espace  nous  fait  défaut  pour  nous  arrêter  sur  les  autres  mémoires; 
ajoutons  que  Tintelligence  du  texte  est  facilité  par  un  bon  nombre  de 
figures  et  par  13  bonnes  planches. 


n.  OnTrages  didactiques. 

OOMPENOIUM  DES  PATHOLOQISGH-ÂNATOMISGHBN  DiAGNOSTIK,  par  le  prOf .  Joh. 

Orth  (de  Gôttingen),  3«  édition.  Berlin,  Hirschwald,  1884. 

Le  titre  que  nous  venons  de  transcrire  n'indique  pas  suffisamment  à 
un  lecteur  français  le  sujet  de  ce  volume,  gros  de  plus  de  600  pages.  C'est 
à  la  fois  un  guide  pour  pratiquer  les  autopsies  et  un  manuel  abrégé  d'ana- 
tomie  pathologique.  Nous  ne  possédons  pas  dans  notre  littérature  un 
ouvrage  de  ce  genre.  Le  seul  ouvrage  qui  pourrait  lui  être  comparé,  au 
moins  à  un  certain  point  de  vue,  c'est  le  manuel  MM.  Mathias  Duval  et 
Morel,  dont  nous  avons  rendu  compte  il  y  a  un  an  dans  ce  journal  et  qui 
est  à  la  fois  un  manuel  de  dissection  et  d'anatomie  descriptive.  L'analyse 
suivante,  quelque  brève  qu'elle  soit,  en  donnera  d^ailleurs  une  meilleure 
idée  qu'une  comparaison* 

M.  Orth  décrit  dans  Tintroduction  les  instruments  qui  servent  à  pra- 
tiquer l'autopsie»  puis  la  technique  microscopique.  Parmi  les  substances 
colorantes,  il  recommande  surtout  le  carmin  lithiné.  Vient  ensuite  la  des- 
cription succincte  des  lésions  que  peuvent  présenter  :  1»  la  peau  et  le  tissu 
cellulaire  sous-cutané,  2»  La  moelle,  3o  l'encéphale  et  les  organes  des  sens, 
4<»  les  cavités  thoracique  et  abdominale,  5*  les  extrémités.  Pour  chaque 
organe>  M.  Orth  suit  Tordre  suivant  :  a.  anomalies  de  développement;  6. 
troubles  de  circulation;  c.  in^ammation  ;  d.  inflammations  spécifiques;  e. 
troubles  de  nutrition,  tumeurs  ;  f,  métamorphoses  régressives  ;  g.  parasiter. 

Cet  ouvrage,  tout  en  gardant  son  caractère  élémentaire  de  manuel,  est 
fort  au  courant-  de  la  science.  Les  acquisitions  les  plus  récentes  y  sont 
mentionnées;  ainsi,  pour  citer  un  exemple,  on  trouve  signalés  dans  le 
chapitre  du  rein  les  travaux  de  M.  Ehrlich  sur  la  dégénération  glycogé- 
nique  des  cellules  dans  le  diabète,  parus  il  y  a  peu  de  mois. 


BiooRAPHiscHEs  Lbxulon  {Lexique  biographique) ,  par  Wernlcii  et 
▲.  Hlrsch.  Wien  und  Leipzig,  Urban  et  Schwarzenberg,  tome  II,  livrai- 
sons il  à  16.  1884. 

Nous  avons  déjà  signalé  cette  importante  publication,  la  plus  complète 
qui  existe  en  ce  genre,  puisqu'elle  comprend  beaucoup  de  contemporains. 
Les  fascicules  que  nous  avons  sous  les  yeux  s'étendent  de  la  fm  de  la 
lettre  C  à  la  fin  de  la  lettre  F  ;  ils  renferment  beaucoup  de  noms  français; 
nous  avons  parcouru  leur  biographie  avec  soin,  et  nous  n'avons  pas  trouvé 
d'inexactitude  à  relever.  Cette  publication  fait  honnear  à  ses  rédacteurs. 
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RBAL  EbCTCLOPEDIB  DBS  0B8AMMTBN  HsiLKUKDB,  publiéo  BOCiS  ia  dÎTeOttOn 

an  proL  Balenbuv  (de  Berlin),  2«  édition,  1>«  livraison. 

Oistle  encyclopédie  est  un  modèle  du  genre  :  les  articles  se  sai^«nt  dans 
l'ordre  alphabétique  et  ont  une  étendue  presque  égale  à  ceux  du  IHetîon- 
naire  publié  sous  la  direction  de  M.  le  prof.  Jaocoud;  ils  sont  rédigés  par 
une  réunion  de  médecins  et  de  chirurgiens  d'une  grande  valeur  et  d'après 
un  plan  qui  paraît  bien  arrêté,  car,  autant  qu'il  nous  a  paru  dans  la  pre- 
mière édition^  il  n'y  avait  pas  de  disproportions  sensibles  entre  les  divers 
articles.  Cette  seconde  édition,  qui  commence  presque  aussitôt  que  la  pre- 
mière est  terminée,  paraît  devoir  être  fort  remaniée  et  considérablement 
améliorée;  nous  avons  comparé  avec  soin  l'article  fièvre  typhoïde  (Abdo- 
minal Typhus),  dû  à  la  plume  de  M.  Zuelzer,  et  nous  avons  pu  constateriez 
additions  importantes  qu*a  subis  Tartide  de  la  deuxième  édition,  tant  au 
point  de  vue  scientifique  qu'au  point  de  vue  pratique.  De  nouvelles 
figures»  supérieures  comme  exécution  aux  anciennes,  ont  été  ajoutées  à 
l'édition  actuelle  et  en  rehaussent  la  valeur  matérielle.  Nous  ne  pouvons 
que  répéter  ce  que  nous  disions  en  commençant  :  c'est  un  ouvrage  modèle, 
le  plan  est  sobre  et  la  rédaction  aussi  achevée  qu'on  peut  le  désirer. 


VORLESDNGBN     UBBER     8PECIBLLB     PaTHOLOGIB    UND    ThBRAPIB    (LCÇOTIS    dC 

pathologie  spéciale,  etc.),  par  le  prof.  litobarmelMer  (de  Tûbîng^), 
Lmpzig,  Vc^l,  1885.! 

Le  pnrf.  Liebermeister,  auqpiel  la  science  et  la  pratique  médicales  Mat 
redevables  de  si  beaux  travaux  sur  la  fièvre,  publie  aujourd'hui  le  premier 
volume  d'un  traité  des  maladies  infectieuses.  Ce  voUune  comprend  la 
malaar^  (maladie  miasmatique),  le  choléra,  la  dysenterie,  la  fièvre  jaune, 
ht  fièvre  typhoïde  et  la  peste  (maladies  miasmatiques  et  contagieuses)  et 
enfin  les  maladies  contagieuses  suivantes  :  variole,  varicelle,  vaccine, 
rofigeole,  scarlatine,  rubéole  miliaire,  typhus  exanthématique,  fièvre 
récurrente,  diphtérie,  charbon,  morve,  rage  et  syphilis. 

La  partie  la  plus  intéressante  du  livreest  l'étiologie  générale,  où  Pauteor 
montre  bien  les  difficultés  qu'il  y  a  à  distinguer  en  plusieurs  catégories  les 
maladies  infectieuses.  On  ne  pourra  faire  une  classification  rigoureuse 
que  lorsque  toute  incertitude  sera  levée  sur  l'essence  de  ces  malades  ;  or 
nous  ne  connaissons  encore  que  pour  un  bien  petit  nombre  d'entre  elles 
l'agent  contagieux. 

Nous  n^avons  pas  besoin  de  dire  que  la  partie  spéciale  est  tout  à  fait  au 
courant  de  la  science  moderne  et  traitée  de  main  de  maître,  comme  on 
deiTait  l'attendre  de  l'auteur. 


TaxiTé  im  THEBMOicéTBiE  MÉDiGALB,  par  le  D'  P.  Biedard,  avec  fig.  1885, 
J.-fi.  BailUère. 

de  volume  de  730  pages  traite  de  la  thermométrie  en  général  au  lit 
du  malade,  et  surtout  de  la  thermométrie  locale.  Quant  à  oelle-oi,  le 
Traité  de  M.  Redard  est,  je  ne  crains  pas  de  le  dire,  unique  :  jamais 
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encore  on  n'avait  rassanblé  les  documents  et  renseignements  de  toute 
sorte  qui  ont  été  publiés  sur  la  technique  et  les  résultats  de  la  thermo- 
métrie  des  diverses  parties  du  corps.  Au  contraire,  au  point  de  vue  de 
la  température  centrale,  Touvrage  de  M.  Redard,  est,  par  son  plan 
même,  fort  incomplet.  Pour  ne  pas  refaire  le  livre  de  Wunderlich, 
M.  Kedard  n'a  voulu  traiter  que  ce  qui  est  un  peu  négligé  par  Wun- 
derlich, à  savoir  les  abaissements  de  la  température. 

Voici  les  chapitres  les  plus  importants  relatifs  aux  abaissements  de 
température  centrale  : 

Lésions  traumatiques  de  la  moelle  épinière;  lésions  du  système  ner- 
veux périphérique;  grands  traumatismes,  avec  nombreuses  observa* 
tiens  originales  (M.  Redard  sëlève  contre  la  chloroformisation  qui 
aggrave  encore  rabaissement  de  la  température  centrale),  —  intoxica- 
tions (digitale,  opium,  chloroforme,  alcools  antimoniaux,  acide  phé- 
nique). 

La  technique  de  la  thermométrie  locale  est,  ainsi  que  nous  Tavoùs 
dit  plus  haut,  traitée  d'une  manière  extrêmement  complète.  On  lira 
également  avec  un  grand  profit  le  chapitre  consacré  à  la  topographie 
thermique  à  Fétat  normal  et  aux  température  des  différentes  régions 
du  corps  à  Tétat  pathologique.  M.  Redard  n'a  négligé  aucune  publica- 
tion de  quelque  valeur;  aussi,  indépendamment  de  sa  valeur  originale, 
cette  partie  de  l'ouvrage  est-elle  précieuse  comme  répertoire  de  tous 
les  travaux  relatifs  à  la  thermométrie  locale. 


Clinique  uèdickle^  par  le  D'  Ghiéneaii  de  MuMy,  tome  IV,  Paris,  De« 
iahayeet  Lecrosnier,  1885. 

Ce  volume  renferme  plusieurs  monographies  d'une  grande  impor- 
tance. Nous  y  retrouvons  d'abord  celle  sur  Vadénopathie  trachéo-bron- 
chie,  mais  étendue  et  travaillée  à  nouveau;  elle  comprend  aujourd'hui 
260  pages;  puis  une  étude  sur  la  coqueluche,  et  une  autre  sur  la  ma- 
ladie désignée  sous  le  nom  de  goitre  exophtalmique,  que  l'auteur  pro- 
pose de  dénommer  maladie  de  Parry-Graves  et  dont  il  met  en  relief  les 
symptômes  nerveux  :  hémiplégies,  tremblements,  etc. 

Viennent  ensuite  des  monographies  sur  les  signes  physiques  de  la 
pleurésie,  particulièrement  sur  le  signe  de  Baoelli  et  sur  les  pleuré- 
sies purulentes  diaphragmatiques  et  interlobaires.  Lorsque  Tépanche- 
ment  est  séparé  de  la  paroi  thoracique  par  la  base  du  poumon  dont  le 
bord  adhère  à  la  gouttière  costo-diaphragmatique,  M.  Queneau  de  Mussy 
propose  de  décoller  et  de  soulever  le  bord  du  poumon  en  faisant  une 
large  incision  dans  le  septième  ou  huitième  espace  intercostal.  Si  l'on 
essayait  cette  opération  qui  n'est  pas  sans  présenter  des  difficultés,  il 
faudrait  avoir  soin  de  ne  pas  pénétrer  dans  Tabdomen. 

Mentionnons  encore  :  i^  deux  observations  d'hémiglossite  (comme 
c'était  la  partie  antérieure  de  la  langue  qui  était  particulièrement  con- 
gestionnée, M.  Guéneau  de  Mussy  soupçonne  une  irritation  morbide 
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du  lingual  et  de  la  corde  du  tympan,  particulièrement  de  celle*ci); 
2o  des  remarques  fort  judicieuses  sur  les  maladies  matrimoniales^ 
sur  les  endermosesy  etc. 


m.  Varia. 

Histoire  des  sciences  et  des  bavants  depuis  deux  siècles,  par  Aé  de 
CaodoUo,  2«  édition.  Genève,  Georg,  1885. 

Cet  ouvrage  n*est  pas  spécialement  destiné  aux  médecins;  mais  de 
toutes  les  personnes  qui  s'intéressent  aux  sciences,  ce  sont  eux,  vraisem* 
blableinent,  qui  le  liront  avec  le  plus  de  fruit,  car  il  est  pour  une  grande 
part  consacré  à  l'étude  des  conditions  qui  régissent  le  développement 
scientiûque,  et  tout  particulièrement  à  la  détermination  de  Tinfluence  de 
l'hérédité. 

M.  de  Gandolle  est  grand  partisan  de  la  statistique.  C'est  à  elle  qu'il  a 
recours  pour  établir  la  part  de  l'hérédité,  et  voici  la  nouvelle  méthode 
qu'il  a  employée. 

<(  Choisir  sans  aucune  idée  préconçue  et  sans  égard  pour  le  mérite  ou 
la  capacité,  un  nombre  aussi  grand  d'individus  qu'on  peut  en  trouver, 
dont  on  connaît  les  caractères  dUstinctifs^  et  en  même  temps  ceux  de 
leurs  parents,  et  même,  si  c'est  possible,  de  leurs  grands  parents,  de 
telle  sorte  qu'on  puisse  constater  les  caractères  transmis  ou  non  transmis 
d'une  génération  à  Tautre.  (Comme  certains  caractères,  de  santé  principa- 
lement, se  montrent  à  un  âge  avancé,  il  faut  avoir  connu  les  deux  ou  trois 
générations  jusque  dans  leur  vieillesse,  ce  qui  restreint  beaucoup  le  choix.) 
Jjes  caractères  à  envisager  sont  :  !<>  les  formes  et  apparences  physiques 
extérieures;  2*  les  caractères  intérieurs,  autant  qu'on  peut  en  juger  sans 
autopsie;  3^  les  dispositions  instinctives  qui  constituent  les  penchants, 
sentiments  ou  instincts;  4»  les  facultés  intellectuelles.  » 

Dans  la  première  catégorie,  l'auteur  range  la  stature,  la  forme  et  la  gros- 
seur de  la  tète,  la  couleur  des  cheveux,  des  yeux,  la  forme  du  visage,  etc.  ; 
dans  la  deuxième,  la  myopie  ou  la  presbytie,  le  pouls  lent  ou  rapide,  le 
tempérament,  etc.;  on  devine  suffisamment  les  caractères  relatifs  aux 
autres  catégories  pour  qu'il  soit  inutile  de  les  indiquer  en  détail.  Cette 
méthode,  M.  de  Candolle  Ta  appliquée  à  31  individus.  Voici  les  résultats 
qu'il  a  obtenus  : 

Sur  1032  caractères  distinctifs  des  31  individus  observés,  96  seule- 
ment, soit  10  p.  100,  n'ont  pas  été  constatés  chez  les  pères  et  mères,  ou  au 
moins  chez  l'un  des  deux  parents,  soit  qu'ils  résultassent  d'atavisme^  soit 
qu'ils  fassent  la  conséquence  de  variations,  soit  enfin  qu'ils  existassent 
chez  Tun  des  parents,  mais  avec  trop  peu  de  netteté  pour  avoir  été  notés. 
L'origine  atavique  est  certaine  pour  quelques  cas.  On  voit,  en  conséquence, 
que  l'hérédité  joue  un  rôle  immense  ^ 

1.  A  ce  point  de  vue,  dit  Tauteur,  il  n'est  pas  indifTérenl  que  cerli^ines  catégo- 
ries d'hommes  instruits  et  intelligents  soient  astreintes  au  célibat.  L'existence, 
dans  les  pays  protestants,  de  pasteurs  mariés,  assure  la  production  de  personnes 
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M.  de  Candolle  n'expose  point  Vhistoire  des  sciences,  comme  on  pour- 
rait le  supposer  à  tort,  d*après  le  titre  de  son  ouvrage,  mais  il  indique  à 
grands  traits  la  direction  du  mouvement  scientifique  dans  les  temps 
modernes,  et  les  conditions  favorables  et  défavorables  qui  exercent  leur 
action  sur  le  développement  scientifiqpie.  Ce  qui  fait  l'originalité  de  sa 
méthode,  c'est  qu'il  tire  ses  conclusions  des  faits  qu'il  relate;  ses  longues 
listes  de  savants,  il  ne  les  compose  pas  lui-même  ;  afin  d'échapper  au  soup- 
çon de  partialité,  il  les  emprunte  aux  listes  officielles  des  associés  et  coV" 
respondants  de  l'Académie  des  Sciences  de  Paris,  de  la  Société  royale  de 
Londres  et  de  l'Académie  royale  de  Berlin.  Ces  listes  lui  servent  à  établir 
l'influence  de  l'hérédité,  de  l'éducation,  de  la  religion,  des  institutions  et 
des  gouvernements,  de  l'étendue  du  pays  et  de  sa  situation  géogra- 
phique, enfin  du  langage.  Nous  ne  pouvons  que  renvoyer  le  lecteur  à 
l'instructive  discussion  de  toutes  ces  influences.  Mentionnons  seulement 
les  principales  causes  favorables  au  développement  scientifique,  telles 
qu'elles  résultent  des  faits  réunis  par  l'auteur  : 

lo  Proportion  considérable  de  personnes  riches  ou  aisées,  sachant  se 
contenter  de  leurs  revenus  et,  par  conséquent,  disposées  à  s'occuper  de 
choses  intellectuelles  non  lucratives  ; 

2o  Culture  héréditaire  de  l'esprit  et  des  sentiments  dirigée  vers  les 
objets  scientifiques  ; 

30  Immigration  d'étrangers,  rentrant  dans  les  conditions  indiquées 
dans  les  deux  paragraphes  précédents  ; 

40  Instruction  organisée  indépendamment  des  partis  politiques  et  reli- 
gieux tendant  à  provoquer  les  recherches;  moyens  matériels  abon- 
dants; 

50  Public  curieux  de  choses  vraies,  plutôt  que  de  choses  imaginaires; 
opinion  publique  favorable  aux  sciences  ; 

6»  Liberté  de  publier  toute  opinion  scientifique,  de  voyager,  d'éviter 
tout  service  personnel  ; 

70  Religion  faisant  peu  usage  du  principe  d'autorité  ;  clergé  favorable  à 
l'instruction,  non  astreint  au  célibat; 

80  Usage  de  Tune  des  trois  langues  principales  (anglais,  allemand,  fran- 
çais) ; 

90  Petit  pays  indépendant,  situé  dans  un  climat  tempéré  ou  septen- 
trional, etc. 

L'auteur  examine  successivement  les  principaleji  nations  de  l'Europe  au 
point  de  vue  des  conditions  précédentes;  nous  ne  pouvons  résister  à 
résumer  ce  qu'il  dit  de  la  France  : 

c  Avant  la  Révolution,  dit-il,  la  vie  intellectuelle  était  relativement  plus 
active  dans  les  provinces  qu'elle  ne  Test  actuellement.  Une  circonstance 
défavorable  était  Fintolérance  religieuse,  qui  avait  fait  sortir  du  royaume 

instruites  et  honnêtes,  qui  exercent  sur  la  société  une  influence  heureuse.  A  Fap- 
pui,  il  cite  une  liste  assez  longue  de  fils  de  pasteurs  :  nous  y  relevons  Agassiz, 
Berzelius,  Boerhaave,  Qausius,  Encke,  Euler,  Jeûner,  Linné,  Mitscherlich,  Wol- 
lastin,  Wurlz,  etc.,  etc. 
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un  grand  nombre  de  protestants  avec  des  sdences,  et  faisait  régner  dans 
l'éducation  le  principe  d'autorité.  II  est  vrai  que  les  jeunes  gens  saTaient 
s'en  affranchir  et  que  le  clergé  n'était  point  défavorable  aux  sciences. 

«  Actuellement,  il  n'en  est  pas  de  même  du  clergé  français.  T^e  principe 
d'autorité  domine  plus  que  jamais  dans  l'Église  et  se  répand,  par  «m 
influence.  Le  nombre  des  personnes  riches  a  augmenté,  mais  les  LaTcS^ 
sier  sont  rares.  On  aime  le  plaisir  et  les  fictions  plus  que  les  choses 
vraies.  Les  journaux  donnent  presque  toute  la  place  aux  affaires  poli- 
tiques, aux  théâtres  et  aux  ouvrages  d*agrément.  Ce  qui  se  tait  en  pro- 
vince né  les  occupe  guère.  Heureusement  le  défaut  de  curiosité  du 
Français  pour  les  choses  exactes  paraît  diminuer,  grâce  aux  améliora- 
tions  apportées  dans  Tinstruction  publique;  de  sorte  que  la  génération 
prochaine  voyagera  peut-être  davantage,  demandera  aux  journaux  des 
nouvelles  détaillées  et  exactes  sur  tous  les  pays,  et  ne  craindra  pas  les 
idées  çcientifiques  un  peu  hardies,  o 

Nous  en  acceptons  l'augure.  Signalons  en  terminant  le  chapitre  où  Fau- 
teur prédit  la  prépondérance  inévitable  de  la  langue  anglaise  qui,  d'après 
lai»  sera  parlée  dans  un  siècle  par  450  millions  dliommes,  tandis  que  la 
langue  française  ne  le  sera  que  par  64.  Cela  serait  dû,  non  seulement  à 
Vaccroissement  énorme  de  la  population  des  États-Unis,  mais  encore  à  la 
simplicité  et  à  la  facilité  relative  de  cette  langue.  R.  L* 


DiB  THATg^cHEN  DBE  VEREaBUKO  {Faits  relsHfs  à  r  hérédité),  par  le  Dr  Sm- 
auurael  AoUi,  2<'  édition,  Berlin,  1883,  Hirschwald. 

La  i'«  édition  de  cet  ouvrage  est  de  1876.  Cette  édition,  fort  remaniée, 
comprend  4  chs4>itres  :  le  1^  sur  l'hérédité  et  la  variabilité;  le  2*  sur  la 
disposition  et  l'immunité;  le  3*  sur  la  dégénérescence;  le  4«  sur  l'hérédité 
de  Tintelligenoe.  Pour  ce  dernier  chapitre,  Pauteur  a  largement  profité 
de  l'ouvrage  si  remarquable  de  M.  Ribot  sur  l'hérédité. 

Le  2«  chapitre  est  le  plus  important  pour  les  médecins,  l'auteur  se 
préoccupe  vivement  de  la  disposition  qui  rend  les  membres  de  certaines 
familles  plus  ou  moins  susceptibles  à  contracter  les  maladies  infectieuses. 
Il  pense  que  des  particularités  de  structure  ne  suffisent  pour  expliquer 
l'immunité  et  que  des  modifications  dyscrasiquessont  les  plus  importantes. 
II  rappelle  que  les  enfants  héritent  parfois  de  dispositions  à  contracter 
d'autres  maladies  que  celles  de  leurs  parents  :  ainsi,  d'après  Aufrecht,  les 
enfants  des  parents  physiques  seraient  plus  exposés  au  croup.  Langerhans 
dit  également  que  ces  enfants  sont  fréquemment  atteints  de  diphtérie. 

On  lira  avec  intérêt  les  opinions  des  auteurs  sur  la  part  qu'ont  le  père 
d'une  part  et  la  mère  d'autre  part  dans  la  transmission  des  maladies  et 
des  prédispositions.  Ainsi,  pour  la  phtisie,  d'après  Buhl,  l'influence  du  père 
serait  prépondérante.  C'est  le  contraire  d'après  Bockendahl,  qui  ajoute 
que  l'iniluenoe  maternelle  se  transmet  surtout  aux  filles,  etc.  Tout  ce 
ohapitre  est  à  lire  pour  les  médecins.  Le  chapitre  suivant  sur  les  dégéné- 
vesoeiioeB  est  d'une  importance  presque  égale. 
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TV.  Bstomae. 

GiLSTBQXYHSis  NERTEU^  par  le  professouT  RoMbacii  (dléna);  tirage 
à  part  de  Deutsck.  Archiv,  Bd.  XXXV,  p.  383. 

Sous  le  nom  de  gastrozynais  nerveuse,  le  professeur  Rossbach  décrit 
une  forme  particulière  de  dyspepsie  spéciale,  ou  plutôt  d'affection  ner- 
veuse de  Testomac,  car  on  ne  peut  à  proprement  parler  rappeler  dyspep- 
sie^ vu  Tiniégrité  des  fonotions  de  l'estomac,  en  dehors  des  crises.  D'après 
les  quelques  cas  qu'il  a  rencontrés,  cette  affection  frapperait  les  sujets 
d'une  condition  sociale  un  peu  élevée  et  particulièrement  les  individus 
soumis  à  un  surmenage  cérébral.  Le  régime  le  plus  régulier  ne  pré- 
serve pas  du  retour  des  accès,  pour  peu  qu'il  y  ait  contention  d'esprit  *  ; 
les  accès,  de  un  à  trois  jours  de  durée,  reviennent  soit  toutes  les  se- 
maines, soit  plus  rarement,  tous  les  mois  ou  tous  les  deux  mois.  Us 
sont  d'autant  moins  espacés  que  le  cerveau  travaille  davantage  ;  ils  ces- 
sent pendant  les  vacances  et  réapparaissent  lors  du  retour  des  occupa- 
tions. Quelquefois  ils  débutent  dès  l'âge  de  douze  à  vingt  ans;  mais 
aussi  après  trente  ans. 

EIntre  deux  accès  la  santé  est  parfaite,  il  semble  même  qu'au  sortir 
des  attaques  les  forces  se  soient  retrempées  et  l'appétit  plus  développé. 

Les  causes  occasionnelles  des  accès  sont  tantôt  d'origine  centrale, 
travail  intellectuel,  ictère,  etc.,  tantôt  une  intoxication  légère,  causée 
par  un  cigare  ;  tantôt  elles  échappent  au  malade. 

Les  symptômes  cérébraux  ou  gastriques  ouvrent  indifféremment  la 
scène.  C'est  ou  une  céphalée  constante,  ou  un  sentiment  d'ardeur  et  de 
brûlure  vive  de  l'estomac.  Le  malade  peut  être  à  jeun  ;  plus  rarement 
il  sort  de  table. 

La  sensation  ressentie  par  le  malade  à  l'estomac  est  celle  que  pro- 
duirait l'ingestion  d'un  acide  concentré.  Elle  empêche  le  sommeil  et 
paraît  causer  par  excitation,  réflexion,  l'occlusion  du  pylore,  car  il  n'y 
a  pas  de  vomissements.  Le  liquide  acide  renfermé  dans  l'estomac  y  reste 
pendant  plus  de  24  heures,  preuve  aussi  que  l'absorption  est  arrêtée. 
Par  contre  le  cardia  s'entraîne  fréquemment;  il  y  a  des  déglutitions 
spasmodiques  d'air  et  des  renvois  de  gaz. 

La  céphalée  affecte  la  surface  entière  du  cerveau  et  quelquefois  pré- 
sente un  tel  caractère  de  violenee  qu'il  semble  au  malade  que  son  crâne 
va  éclater  et  que  sa  fin  est  proche.  Le  visage  pâlit;  les  yeux  sont  en- 
foncés, et  il  y  a  tm  point  douloureux  dans  l'orbite.  Si  la  céphalée  est 
particulièrement  intense,  les  malades  ont  parfois  ressenti,  dans  une  des 
extrémités  supéneures,  des  fourmillements  qui  peuvent  aller  jusqu'à 
l'anesthésie. 

Les  nausées  sViecentaent,  et  bientôt  surviennent  des  vomissements 
qtd  rarement  se  font  attendre.  Pendant  le  vomissement  la  céphalée  re- 
double; mais  aussitôt  l'etAornac  vide,  la  nausée  disparaît  et  la  céphalée 
s'atténue. 

1.  La  description  suivante  est  empruntée  en  partie  à  rexceUente  traduction 
qu'en  a  donnée  M.  le  D'  Longuet  {Unùm  métUeaie,  1888). 
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Les  matières  vomies  sont  d'une  acidité  extrême  ;  elles  provoquent  à 
leur  passage  sur  la  muqueuse  pharyngienne  une  sensation  de  cuisson, 
qui  persiste  malgré  les  gargarismes.  L*aoidité  des  matières  vomies 
n'est  d'ailleurs  pas  la  même  aux  divers  instants  ;  les  dernières  portions 
vomies  sont  celles  qui  possèdent  Tacidité  majctma.  Plus  le  vomisse- 
ment tarde,  plus  il  est  acide. 

M.  Schleicher,  assistant  de  M.  Rossbach,  a  trouvé  pour  100  jusqu'à 
0,4  diacide  chlorhydrique  libre;  de  plus  il  existait  de  Tacide  lactique  et 
des  traces  d'acides  gras  volatils.  Après  le  sommeil  qui  suit  la  crise,  le 
sujet  guéri  digère  sans  peine  un  repas  copieux,  et  retourne  à  ses  occu- 
pations. 

Telle  est  la  marche  de  la  crise  non  traitée.  Mais  il  est  possible  de  la 
faire  avorter  en  faisant  ingurgiter  au  malade  quelques  verres  d'eau 
tiède  dès  les  premières  menaces. 


Crises  oastroxiqubs,  parR.  lapine.  Bulletin  de  la  Société  médicale  des 
hôpitaïuc  de  Paris,  1885,  10  avril. 

M.  Lépine  relate  un  cas  analogue  à  ceux  de  M.  Rossbach,  avec  la  seule 
différence  que  la  première  crise  a  succédé  à  un  état  gastrique  qui  n'était 
pas  exempt  de  dyspepsie.  Le  sujet  de  Tobservation  est  un  homme  de 
trente-deux  ans  n'ayant  fait  d'autres  excès  que  des  excès  de  travail  intel- 
lectuel. 

M.  Lépine  compare  les  crises  gastroxiques  :  lo  aux  crises  gastriques  des 
ataxiques  dont  elles  se  rapprochent  au  point  de  vue  symptomatique,  mais 
qui  en  diffèrent  cependant  par  l'acidité  plus  grande  des  matières  vomies  et 
par  la  moindre  douleur  ressentie  à  la  région  épigastrique;  2*  à  la  migraine  ; 
mais  les  crises  gastroxiques  ne  peuvent  être,  d'après  lui,  rattachées  à  cette 
dernière  attendu  que,  si  on  a  vu  des  migraines  avec  céphalalgie  médiocre, 
on  n'a  jamais  appelé  migraine  une  affection  dont  les  vomissements  cens» 
tituent  le  caractère  prédominant.  Il  pense  d'ailleurs  «qu'il  existe  des  cas 
qui  tiennent  le  milieu  entre  l'affection  décrite  par  M.  Rossbach  et  la  mi- 
graine. 


Une  observation  de  oastroxib  nerveuse,  par  P.  i^gendre,  France  médt- 
caZe,  1885,  n»  54. 

Femme  de  vingt-cinq  ans  appartenant  à  une  famille  d'arthritiques» 
ayant  eu  elle-même  quelque  accident  de  dyspepsie  et  de  lithiase  biliaire. 
Trois  fois  après  une  vive  contrariété  elle  a  éprouvé  une  vive  dotdeur  à 
répigastre  et  a  rendu  par  régurgitation  ou  vomissement  un  liquide  peu 
abondant  et  acide.  La  dernière  fois,  elle  se  trouvait  à  deux  jours  de  son 
époque  menstruelle  et  avait  eu  à  ce  moment  sa  migraine  accoutumée. 
Celle-ci  s'était  également  montrée  les  mois  où  elle  avait  eu  les  autres 
crises  gastroxiques,  ce  qui  prouve  que  chez  elle  la  gastroxieet  la  migraine 
évoluaient  parallèlement.  L'auteur  insiste  sur  ce  fait  qui  lui  paraît 
prouver  que  la  gastroxie  n'est  pas  une  forme  Larvée  de  la  migraine. 
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CORRESPONDANCE 

Mon  oher  Landouzy, 
Notre  maître  le  professeur  G.  Sée  ne  veut  pas  rester  sous  le  coup  c  des 
reproches  que  je  lui  adresse  i ,  dans  l'analyse  de  son  livre  que  la  Revue 
de  médecine  a  publiée;  il  m'envoie  cette  lettre  que  je  vous  prie  d'insérer. 
Ce  sera  tout  bénéfice  pour  vos  lecteurs  qui  trouveront,  entre  autres 
choses,  dans  la  réponse  de  M.  Sée,  une  nouvelle  division  des  phtisies  en 
stéthoscopiques  et  bacillaires.  Il  parait  que  je  guéris  les  premières  avec 
l'air  et  le  soleil,  et  que  M.  Sée  guérit  les  secondes  avec  l'iode  et  Tarsenic  ; 
ainsi  soit-il. 
Bien  à  vous  et  merci. 

J.  Granghbr. 
Le  6  juin  1885. 

Mon  cher  collègue  et  ami, 

Vous  réclamez  mon  indulgence  pour  la  critique  que  vous  avez  bien 
voulu  faire  de  mon  livre  sur  la  Phtisie  bacillaire  des  poumons  et  les 
pneumonies;  ce  sont  mes  remerciements  que  je  vous  adresse.  Personne 
n'a  plus  de  droits  que  vous  au  rôle  de  juge  sur  ce  terrain  où  vos  recherches 
anatomiques  ont  si  profondément  marqué  leurs  traces.  L'estime  que  je 
fais  de  vos  travaux  me  rend  précieuse  votre  approbation  ;  mais  elle  me 
commande  aussi  de  ne  pas  rester  sous  le  coup  de  vos  reproches;  excusez 
donc  ces  quelques  mots  de  réponse  à  votre  très  fine  et  très  judicieuse 
analyse. 

Mon  principal  tort  à  vos  yeux  me  paraît  être  d'avoir  accepté  trop  fran- 
chement les  théories  parasitaires  de  la  tuberculose,  de  l'avoir  présentée, 
dégagée  de  toute  incertitude  et  de  toute  obscurité,  d'avoir  mis  trop  de 
lumière  dans  mon  tableau  et  pas  assez  d'ombres,  ce  sont  vos  expressions. 
Eh!  mon  cher  collègue, foire  de  la  lumière,  c'est  précisément  le  rôle  et  le 
devoir  de  celui  qui  enseigne;  il  doit  laisser  au  critique  et  au  chercheur 
les  doutes  et  les  hésitations.  Que  ceux-là  tâtonnent  encore,  égarés,  incer- 
tains, loin  du  but  qu'ils  entrevoient;  le  professeur,  lui  est  forcé  d'avancer 
hardiment,  écartant  les  obstacles,  élaguant  les  broussailles,  montrant  à 
tous  le  terme  espéré.  Si  la  voie  lui  paraît  rocailleuse,  il  l'aplanit  pour 
y  attirer  les  ardents,  pour  un  peu  en  détourner  les  timides.  Tout  ce  qu'il 
dit  n'est  pas  vrai  encore,  mais  sera  vrai  demain.  L'impression  est  acquise 


Digitized  by 


Google 


&t±  BEVm  IS  MÉDKCOtt 

aux  dépens  de  la  vérité,  dîtes- vous  ;  de  la  vérité  d'aujourd'hui,  peut^tre, 
mais  non  la  vérité  de  demain.  Vous-même,  mon  cher  collègue,  vous  ne 
tarderez  pas  à  faire  l'expérience  de  ces  choses  ;  que  dis-je,  ne  Tavez-vous 
pas  déjà  faite?  Dans  la  belle  leçon  par  laquelle  vous  ouvrez  votre  cours, 
votre  enseignement  ne  considère-t-il  pas  comme  des  vérités  acquises  ce 
que  votre  critique  met  encore  en  doute,  et  le  professeur  n'admet-il  pas 
le  microbe  du  rhumatisme,  de  l'angine  et  de  la  pneumonie,  bien  que  le 
chercheur  hésite  à  affirmer  la  démonstration  parasitaire  de  ces  maladies  ? 
Un  deuxième  point  qui  vous  touche  plus  personnellement  a  trait  au 
diagnostic  de  la  tuberculose  pulmonairor  Vous  me  reprochez  d'accorder 
à  la  constatation  du  bacille  une  valeur  absolue,  supérieure  à  celle  de  tous 
les  signes  fournis  par  la  percussion  et  l'auscultation.  Certes,  je  ne  con- 
teste pas  Timportance  de  ces  deux  modes  d'exploration  ;  les  longs  détails 
que  je  leur  ai  consacrés  montrent  le  cas  que  }*en  fais.  Mats,  enfin,  je  suis 
bien  obligé  de  reconnaître,  et  vous  l'admettez  comme  moi,  que  lesr  signes 
de  l'induration  ou  du  ramollissement  du  poumon  sont  subordonnés  à 
Fimplantation  et  à  la  germination  du  parasite  dans  ce  poumon,  que  ces  mo- 
diiicatîons  du  tisssu  pulmonaire,  c'est  le  bacille  qui  les  crée,  que  dès  lors 
il  préexiste  à  leur  développement  et  qu'il  constitue,  pour  ainsi  dire,  la 
marque  de  fabrique  des  lésions  initiales,  comme  il  caractérise  les  produits 
ultimes  de  la  destruction  ulcéreuse  des  poumons.  A  cela  vous  répondez 
que  les  signes  stéthoscopiques  ou  plessimétrfques  peuvent  révéler  ce  sourd 
travail  de  germination  avant  que  le  bacille  soit  décelé  dans   les  cra- 
chats. C'est  là,  si  je  ne  me  trompe,  ce  que  les  logiciens  dénomment  une 
pétition  de  principe.  Vous  accordez  à  priori  aux  signes  que  vous  indi- 
quez une  valeur  diagnostique  que  la  constatation  ultérieure  du  bacille 
me  paraît  seule,  à  moi,  capable  de  légitimer.  Afûrmer  la  tuberculose 
pulmonaire  d'après  une  nuance  dans  la  tonalité  du  son  thoracique  peut 
séduire  certainement  une  oreille  artistique,  mais   tout   médecin  a-t-il 
l'oreille  musicale?  Et  qu'arriverait-il,. si,  par  hasard,  il  l'avait  fausse ?Encore 
une  fois,  je  suis  le  premier  à  confesser  toute  l'importance  de  la  percussion 
et  de  Tauscultation  ;  mais  ni  l'une  ni  l'autre  ne  peuvent  nous  renseigner  sur 
la  nature  des  lésions  qu'elles  nous  révèlent.  La  submatité,  la  respiration 
obscure  ou  prolongée,  Texpiration  soufflante  appartiennent  à  d'autres 
lésions  qu^aux  lésions  bacillaires.  Vous  dites  que  ces  signes  vous  autorisent 
à  affirmer  la  tuberculose  pulmonaire  ;  je  déclare  qu'ils  me  permettent 
seulement  de  la  soupçonner;  la  présence  du  bacille  autorise  seule  Taffir- 
mation.  Plus  précoce,  cette  affirmation  me  semble  exposer  le  médecin  à 
trop  de  succès  thérapeutiques. 

Je  ne  voudrais  pas  abuser  du  droit  de  réponse;  permettez-moi  cepen- 
dant un  dernier  mot  sur  une  question  qui  me  tient  à  coeur,  à  tort  peut- 
être,  mais  non  sans  raisons.  Ma  classification  thérapeutique  n'a  pas  trouvé 
grâce  devant  votre  critique  ;  elle  vous  paraît  une  adaptation  un  peu  forcée, 
disons  le  mot,  bien  que  vous  ne  l'ayez  pas  dit,  des  notions  physiologiques 
anciennes  à  la  doctrine  nouvelle  de  la  microbiologie.  Eh  bien,  je  ne  le  cache 
pas  et  je  n'ai  cessé  de  le  proclamer,  cette  adaptation,  non  pas  forcée,  mais 
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rationnelle,  est  la  fin  même  de*  mon  livre,  c'est  le  but  que  je  me  suis 
proposé  en  écrivant  cette  série  de  volumes.  Vous  me  reprochez  à  ce  propos 
mon  opportunisme  ;  pis  que  cela,  mon  cher  collègue,  vous  pouviez  dire 
mon  radicalisme.  Et,  sur  ce  point»  quoi  que  vous  en  disiez,  je  ne  redoute 
pas  plus  les  découvertes  de  Tavenir  que  les  souvenirs  du  passé  ;  pour  faire 
notion  étiologique  de  la  base  de  ma  classification  nouvelle,  je  n'ai  pas 
renié  mon  credo  physiologique.  En  reconnaissant  à  l'iode,  à  larsenic, 
leur  action  nécrophytique,  je  ne  leur  ai  enlevé  ni  leur  puissance  trophique, 
ni  leur  action  respiratoire  ;  car  c'est  à  ce  triple  point  de  vue  que  je  les 
envisage  et  que  je  les  préconise  comme  les  véritables  médicaments  actuels 
de  la  tuberculose  pulmonaire. 

D'ailleurs,  il  ne  me  semble  pas  que  je  mérite  le  reproche  d'avoir  abusé 
de  la  notion  du  parasitisme  dans  le  traitement  de  la  phtisie.  Je  n'ai  pas, 
Î6  le  répète,  donné  l'iode  et  l'arsenic  comme  les  remèdes  spécifiques  du 
bacille.  Le  spécifique  tuberculeux  est  inconnu;  mais  je  reste  convaincu 
que  sa  découverte  n'est  qu'une  affaire  de  temps.  Qu'importe  que  le  bacille 
résiste  à  une  température  de  100  degrés,  à  l'action  de  l'acide  phénique  ou 
de  Ja  potasse?  Ai-je  attendu  les  expériences  de  Hiller  ou  de  Fisher  pour 
protester  contre  l'emploi  brutal  des  antiparasitaires  administrés  dans  le 
but  illusoire  d'atteindre  directement  le  microphyte?  Ai-je  recommandé  la 
chaleur  à  100  degrés,  l'acide  phénique  ou  la  potasse  contre  la  tuberculose 
pulmonaire?  J'ai  formellement  déclaré,  au  contraire,  que  l'usage  des  mé- 
dicaments nécrophytiques  ne  me  paraissait  indiqué  qu'autant  qu'ils  possé- 
daient en  même  temps  une  action  trophique  et  respiratoire.  Et  voilà  pour- 
quoi j'ai  recommandé  Tarsenic  et  l'iode,  en  attendant  le  spécifique  que  nous 
réserve  l'avenir.  Puisque  nous  no  pouvons  encore  stériliser  le  germe  mor- 
bide, essayons  au  moins  de  stériliser  le  terrain  où  il  est  tombé.  Quant  à 
croire,  comme  vous  semblez  porté  à  le  faire,  que  l'air  et  le  soleil  suffisent 
h  guérir  la  phtisie,  c'est  un  acte  de  foi  que  je  me  refuse  encore  à  faire. 
Peut-être,  mon  cher  collègue.  Pair  et  le  soleil  guérissent-ils  les  phtisies 
que  j'appellerai  stéthoscopiques,  mais  les  phtisies  bacillaires,  permettez- 
moi  d'en  douter  jusqu'à  plus  ample  informé. 

Germain  Sée. 
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Le  prof.  Henle  qui  vient  de  succomber  à  OoUingue  où  il  professait 
Panatomie  depuis  trente-trois  ans  est  surtout  connu  de  la  génération 
actuelle  comme  anatomiste.  mais  on  ferait  tort  à  sa  mémoire  en  ne  rap- 
pelant pas  que  la  plus  belle  de  ses  œuvres  est  VHandbuch  der  ration^ 
nellen  Pathologie^  œuvre  géniale  et  qui  suffit  à  elle  seule  pour  le  placer 
parmi  les  grands  pathologistes  de  notre  siècle  ^  Nous  ignorons  par  suite 
de  quels  motifs  Henle  s'est  plus  tard  cantonné  dans  Tanatomie,  mais  nous 
tenons  a  rappeler  que  la  médecine  doit  le  revendiquer  comme  une  de  ses 
illustrations. 

Henle,  né  en  1809,  a  été  élève  de  J.  Muller.  Il  fut  nommé  en  1840 
professeur  à  Zurich,  en  1844  à  Heidelberg  et  en  1852  à  Qôttingen.  Sa  pre- 
mière œuvre,  VAnatomie  générale^  parut  en  1841. 

R.  L. 

î.  Cet  ouvrage  a  été  publié  de  1846  à  1853.  VHandbuch  der  fysteviatischen  AnO' 
lomie  a  été  terminé  en  1871. 


Le  propriétaire-gérant  :  Félix  Alcan. 


Coulommiers.  —  Imp.  P.  iiiouARit  et  Galluu 
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CONTRACTURE  TARÉTIQUE  PROGRESSIVE 

ou  SCLÉROSE  DIFFUSE  D'ORIGINE  VASCULAIRE 
SIMULANT  LA  SCLÉROSE  FASCICLLÉE,  OBSERVÉE  CHEZ  LES 
VIEILLARDS  ATHÉROMATEUX. 

Par  le  D'  Emile  DEMANGE 

Professeor  agrégé   de  la    Faculté   de  médecine   de   Nancy,  chargé  du  coure  de  clinique 
de  maladies  des  vieillards^  médecin  de  l'hospice  des  vieillards  de  Nancy. 


Depuis  que  mon  attention  a  été  appelée  sur  les  lésions  scléreuses 
de  la  moelle  consécutives  à  Tathérome  des  petits  vaisseaux  spinaux, 
j'ai  pu  acquérir  la  conviction  que  cette  affection  est  loin  d^être  rare 
dans  la  vieillesse.  L'uniformité  du  tableau  clinique,  la  relation 
étroite  qui  unit  cet  état  de  la  moelle  avec  Tathérome  généralisé 
en  fait  une  entité  morbide  bien  définie,  au  même  titre  qu'on  admet 
aujourd'hui  une  forme  particulière  de  néphrite  interstitielle  très 
fréquente  chez  les  vieillards,  liée  à  l'athérome  des  vaisseaux  du  rein, 
qui  a  ^lu  à  cet  état  le  nom  de  néphrite  ou  rein  senile,  et  dont  j'ai 
donné  une  description  complète  * . 

Aux  trois  observations  de  sclérose  médullaire  d'origine  vascu- 
laii-e,  et  liées  à  Tathérome  généralisé,  qui  ont  fait  l'objet  de  nos  deux 
précédents  mémoires  *,  j'en  ajoute  aujourd'hui  une  quatrième  plus 
probante  encore,  s'il  est  possible,  et  qui  ne  fait  que  confirmer  nos 
précédentes  conclusions. 

Dans  l'observation  que  nous  rapportons  ici,  les  symptômes  sont 

1.  Voir  à  ce  sujet  noire  mémoire  sur  le  Rein  sénile  paru  dans  la  Revue  médi- 
cale de  PEst,  i880;  la  Uièse  d'un  de  nos  élèves  publiée  sous  notre  inspiration 
(Sadler,  th.  doct.  Nancy,  1879),  et  enfin  le  mémoire  de  M.  Ballet,  publié  dans 
la  Revue  de  médecine,  1881. 

2.  E.  Démange,  Contribution  à  l'étude  des  scléroses  médullaires  d'origine 
vasculdirc,  in  Revue  de  médecine^  oct.  1884,  cl  Lésions  scléreuses  des  vaisseaux 
spinaux,  in  Revv^  de  médecine  janvier  1885. 

ReV.  DK  MÉD.,  tome  y.  —  JDILLKT  1885.  35 
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plus  simples,  et  surtout  le  tableau  clinique  des  phénomènes  médul- 
laires s'est  déroulé  pendant  qu'on  notait  une  aggravation  manifeste 
dans  l'athérome  généralisé  du  système  artériel.  La  relation  patho- 
génique  entre  les  altérations  artérielles  et  médullaires  devient  donc 
évidente.  ' 

Voici  cette  observation  : 

Obs.  —  Contracture  progressive  des  membres.  Sclérose  diffuse 
simulant  la  sclérose  fasciculée  des  cordons  latéraux,  Athérome 
gênèraliSfS;  périartérlte  sclèreuse  des  vaisseaux  spinaux. 

Boiirgon  Louise,  soixante-quinze  ans,  brodeuse,  est  entrée  dans  mon 
service  à  la  clinique  des  vieillards  le  l^^'  mai  1884.  Elle  a  toujours  eu  une 
bonne  santé  ;  jamais  de  maladie  grave,  jamais  de  rhumatisme  ;  son  père 
est  mort  hémiplégique. 

Elle  entre  à  Tinfirmerie  pour  une  diarrhée  persistante  ;  néanmoins  elle 
a  bon  appétit  ;  pas  de  coliques  ;  langue  un  peu  blanche.  Elle  est  soumise 
au  traitement  par  la  viande  crue,  Topium  et  le  bismuth,  et  la  diarrhée 
cesse  après  une  quinzaine  de  jours. 

A  cette  époque  on  note  l'état  suivant  : 

La  pointe  du  cœur  bat  au  sixième  espace,  à  2  centimètres  en  dehors 
du  mamelon  ;  l'impulsion  du  cœur  est  vive  à  la  pointe.  A  l'auscultation 
les  bruits  sont  irréguliers  :  le  l»""  bruit  est  parfois  dédoublé  ;  le  2*>  est 
normal  ;  timbre  parcheminé  du  bruit  valvulaire  ;  pas  de  soufïle. 

Les  artères  sont  très  peu  athéromateuses  aux  radiales,  et  dans  les 
artères  superficielles,  carotides,  fémorales,  temporales.  Le  pouls  radial 
est  irrégulier,  mais  non  dur, 

La  respiration  est  normale. 

Urines  normales  ;  ni  sucre,  ni  albumine. 

Intelligence  nette  ;  seulement  quelques  idées  tristes. 

La  diarrhée  ayant  coniplètement  disparu,  le  2  juin  Louise  Bourgon 
quitte  Tinfirmerie  pour  rentrer  dans  les  dortoirs. 

Le  20  novembre  de  la  même  année  nous  la  retrouvons  à  Tinfirmerie 
dans  rétat  suivant  : 

Elle  a  notablement  maigri,  et  s'est  affaiblie  ;  depuis  deux  mois  on  a 
remarqué  qu'elle  se  voûtait  notablement  ;  en  outre  elle  éprouvait  de  la 
difficulté  à  marcher,  ses  jambes  se  raidissaient  et  devenaient  lourdes, 
et  enûn  la  tète  s'inclinait  du  côté  gauche,  et  la  malade  ne  pouvait  la 
redresser  complètement. 

Nous  notons  en  effet  une  contracture  persistante  des  quatre  membres* 
Elle  est  très  prononcée  aux  membres  inférieurs  ;  ceux'^ci  sont  raides,  se 
ploient  avec  difliculté,  et  ne  peuvent  s'étendre  ;  il  y  a  une  contracture 
des  muscles  fléchisseurs  de  la  cuisse  et  des  adducteurs*  Les  jambes  sont 
fléchies  sur  les  cuisses  et  on  ne  peut  écarter  les  cuisses  ;  la  malade  est 
dans  le  décubitus  latéral. 

Les  réflexes  tendineux  sont  augmentés;  la  percussion  des  tendons 
rotuliens  détermine  une  secousse  brusque  des  jambes  bien  plus  marquée 
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que  chez  un  vieillard  de  son  âge  ;  le  redressement  du  pied  détermine  du 
tremblement  dans  les  pieds  et  les  jambes.  La  marche  est  devenue 
impossible. 

Dans  les  bras  on  note  une  raideur  très  nette,  avec  un  peu  de  contrac- 
ture des  biceps. 

Il  existe  une  rétraction  des  muscles  droits  abdominaux  et  du  sterno- 
mastoîdien  gauche,  d^où  Tincurvation  du  tronc  en  avant  et  le  torticolis 
gauche. 
Rien  dans  les  articulations. 
La  sensibilité  est  conservée. 

Nous  examinons  avec  soin  à  cette  époque,  c'est-à-dire  sept  mois  après 
le  précédent  examen,  Tétat  du  cœur  et  des  vaisseaux  et  nous  constatons 
que  les  bruits  sont  plus  rudes  et  plus  irréguliers  ;  mais  ce  qui  nous 
frappe  surtout,  c'est  Tétat  athéromateux  très  prononcé  des  artères  radiales 
et  fémorales.  Le  pouls  radial  est  dur,  Tarière  donne  sous  le  doigt  la  sen- 
sation d'une  corde  dure.  L'athérome  a  donc  fait  des  progrès  très  notables 
et  très  nettement  constatés. 

Le  28  novembre  la  contracture  a  beaucoup  augmenté  dans  les  4  mem- 
bres ;  les  jambes  sont  fléchies  à  angle  aigu  sur  les  cuisses  et  celles-ci  sur 
le  bassin;  les  genoux  se  touchent  et  se  croisent,  on  ne  peut  les  séparer. 
Dans  les  membres  supérieurs  la  contracture  a  notablement  augmenté  ;  le 
redressement  du  pied  détermine  encore  des  réflexes;  Tincurvation  du 
tronc  a  augmenté  ;  la  tète  se  rapproche  des  genoux  et  est  bien  plus  déviée 
du  côté  gauche  par  la  contracture  du  sterno-mastoîdien. 
Urines  et  selles  involontaires. 

Une  eschare  apparaît  au  sacrum  ;  la  malade  s'affaiblit  de  plus  en  plus  ; 
la  contracture  augmente  encore  et  enfin  la  mort  arrive  le  4  décembre  1884. 
Peu  après  la  mort  la  contracture  avait  complètement  cessé,  et  on  avait 
pu  étendre  complètement  les  membres. 

Autopsie,  —  Les  poumons  sont  atteints  d'emphysème  sénile  et  de 
broncho-pneumonie  du  sommet  gauche  arrivée  en  quelques  points  à  la 
période  d'hépatisation  grise. 

Le  cœur  est  légèrement  dilaté;  son  diamètre  transversal  mesure 
1 1  centimètres,  le  diamètre  vertical  9  centimètres. 

Le  muscle  cardiaque  est  mou,  en  dégénérescence  granulo-graisseuse  ; 
teinte  feuille  morte.  Athérome  des  artères  coronaires.  Les  valvules  aor- 
tiques  et  mitrales  sont  suffisantes,  mais  athéromateuses. 

L'aorte  est  très  athéromateuse  dans  toute  son  étendue  ;  on  y  trouve  des 
plaques,  des  pustules  d^athérome  ;  elle  se  déchire  facilement  ;  il  y  a  évi- 
demment une  poussée  aiguë  d'athérome.  Elle  est  dilatée  au  niveau  de  la 
crosse. 
Les  fémorales,  les  radiales  sont  très  dures,  calcifiées  par  place. 
Le  foie  est  congestionné,  un  peu  cardiaque. 

Les  reins  sont  diminués  de  volume,  la  capsule  est  très  adhérente  et 
épaissie  ;  la  substance  corticale  atrophiée  ;  la  surface  granuleuse,  quel- 
ques petits  kystes.  Il  y  a  une  néphrite  sénile. 
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Œdème  cérébral  sous-méningé  ;  les  artères  de  la  base  sont  très  athéro- 
mateuses;  la  consistance  du  cerveau  est  normale.  Les  circonvolutions 
sont  intactes  ;  on  pratique  les  coupes  méthodiques  et  on  reconnaît  qu'il 
n'existe  aucuiT  foyer  de  ramollissement  ou  d'hémorrhagie  dans  les  noyaux 
centraux  ;  les  capsules  sont  intactes  ;  rien  dans  la  protubérance,  ni  dans 
le  bulbe. 

La  moelle  est  enlevée  et  présente  son  aspect  normal. 

Elle  est  durcie  dans  le  bichromate  d'ammoniaque  et  sur  les  coupes 
faites  au  laboratoire  par  M.  Ehrmann,  je  constate  les  lésions  suivantes  : 

A  un  faible  grossissement  (obj.  2  de  Vérick),  on  reconnaît  immédiate- 
ment  une  sclérose  intéressant  surtout,  mais  non  uniquement  les  cordons 
latéraux,  étendue  depuis  la  partie  inférieure  de  la  région  cervicale,  dans 
toute  la  région  dorsale  et  lombaire.  Cette  sclérose  intéresse  plus  particu- 
lièrement le  faisceau  pyramidal  ;  la  sclérose  est  plus  avancée  dans  la 
région  lombaire  et  dorsale  inférieure  ;  à  la  partie  supérieure  de  la  région 
dorsale  et  inférieure  de  la  région  cervico-brachiale  elle  est  moins  mar- 
quée, mais  très  évidente.  A  la  région  cervicale  supérieure  les  faisceaux 
pyramidaux  sont  intacts.  Cette  disposition  anatomique  est  parfaitement 
d*accord  avec  la  marche  clinique  de  la  maladie,  le  début  ayant  eu  lieu 
par  les  membres  inférieurs  pour  gagner  ensuite  les  membres  supé- 
rieurs. 

Après  un  examen  plus  complet,  on  reconnaît  que  la  sclérose  n'est  pas 
nettement  fasciculée  ;  en  effet  à  la  partie  moyenne  de  la  région  dorsale, 
elle  dépasse  le  faisceau  pyramidal,  coiiïant  en  quelque  sorte  l'extrémité 
des  cornes  antérieures.  En  outre  à  la  région  dorsale  les  cordons  de  Goll 
sont  sclérosés  dans  une  notable  étendue.  Les  cordons  de  Turck  et  de 
Burdach  sont  partout  intacts. 

La  substance  grise  paraît  normale,  sauf  sur  certaines  coupes  de  la 
région  dorsale  où  il  y  a  une  clérose  péri-épendy maire.  Le  canal  de  l'épen- 
dyaie  est  oblitéré  dans  toute  son  étendue. 

La  vascularisation  de  la  moelle  est  bien  plus  prononcée  qu'à  l'état 
normal  ;  dans  les  parties  sclérosées,  les  plus  fines  artérioles  médullaires 
sont  plus  apparentes.  Les  grosses  artères  et  notamment  l'artère  spinale 
antérieure  sont  plus  larges  sur  certaines  coupes  qu'à  l'état  normal  et  les 
parois  sont  très  épaissies. 

A  un  plus  fort  grossissement  (obj.  7,  Verick),  on  reconnaît  les  détails 
suivants  : 

Dans  les  portions  sclérosées,  les  travées  de  la  névroglie  sont  bien 
plus  apparentes  \  les  cellules  de  la  névroglie  ^ont  gonflées  et  les  noyaux 
se  colorent  fortement  par  le  carmin;  ils  sont  considérablement  augmentés 
de  volume.  Les  tubes  adjacents  sont  étranglés  ;  la  myéline  est  granu- 
leuse ;  les  cylindres  axes  sont  bien  visibles  ;  dans  les  points  les  plus 
ffclérosés,  le  tube  de  myéline  a  disparu  et  le  cylindre  est  entouré  de  tissu 
conjonctif  ;  mais  ce  degré  de  sclérose  est  rarement  atteint. 

Les  petis  vaisseaux  artériels  sont  pour  la  plupart  épaissis  dans  leurs 
parois  qui  sont  entourées  de  noyaux  de  tissu  conjonctif  en  prolifération. 
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Plusieurs  ont  leur  gaine  lymphatique  gonflée  de  corps  granuleux;  autour 
d*un  plus  grand  nombre  cette  gaine  a  disparu  et  est  remplacée  par  une 
tache  de  sclérose  périvasculaire  s'étendant  autour  du  vaisseau  atteint  de 
périartérite  et  englobant  parfois  les  tubes  nerveux  adjacents.  Cette  difi- 
position  s'observe  dans  les  points  où  la  sclérose  est  la  plus  avancée. 

Il  est  facile  de  reconnaître  que  la  sclérose,  bien  que  paraissant  nette- 
ment fasciculée  à  un  faible  grossissement,  dépasse  en  bien  des  points  les 
limites  du  faisceau  pyramidal,  en  sorte  qu'on  voit  tous  les  degrés  de 
la  sclérose  allant  en  décroissant  jusque  vers  les  parties  de  la  substance 
blanche  restée  saine. 


En  résumé,  le  tableau  clinique  que  nous  a  présenté  le  malade  a 
été  caractérisé  par  une  impuissance  progressive  des  membres  infé- 
rieurs atteints  de  raideur  spasmodique;  peu  à  peu  la  contracture 
s'est  établie,  présentant  dès  le  début  le  type  de  la  flexion  ;  les  muscles 
abdominaux,  puis  ceux  des  membres  supérieurs  ont  été  envahis  et 
la  contracture  s'est  généralisée  aux  quatre  membres  et  à  Tun  des 
sterno- mastoïdiens;  les  réflexes  tendineux  étaient  augmentés,  et  la 
sensibilité  intacte;  pas  d'atrophie  musculaire. 

L'absence  de  tout  phénomène  cérébral,  do  tout  ictus  apoplectique 
faisait  rejeter  l'hypothèse  d'une  lésion  cérébrale  quelconque,  et 
présumer  une  sclérose  intéressant  surtout  les  cordons  latéraux. 

Enfin  nous  avions  noté  d'une  façon  formelle  Taugmentation  de 
l'état  athéromateux  du  système  artériel,  en  raison  de  modifications 
du  pouls  radial,  de  l'état  des  fémorales,  et  des  bruits  valvulaires  du 
cœur  devenus  plus  secs,  plus  parcheminés. 

Notre  diagnostic  avait  donc  été  :  sclérose  médullaire  liée  à  Tathé- 
rome  et  intéressant  surtout  les  cordons  latéraux. 

En  effet  nous  trouvions  à  Tautopsie  une  sclérose  médullaire  inté- 
ressant surtout  les  faisceaux  latéraux,  les  dépassant  par  places  trans- 
versalement, envahissant  les  zones  râdiculaires  antérieures,  mais 
lésion  absolument  limitée  en  hauteur  à  la  région  lombaire  et  à  la 
partie  inférieure  du  renflement  cervico-brachial,  dont  la  partie  supé- 
rieure était  saine.  En  outre  les  cordons  de  Goll  étaient  intéressés 
dans  la  partie  dorsale,  et  par  places  on  notait  de  la  sclérose  périépen- 
dymaire. 

La  topographie  de  la  lésion  est  donc  à  peu  près  la  môme  que  celle 
que  nous  avions  constatée  surtout  dans  notre  première  observation; 
seulement  ici  la  sclérose  paraissait  plus  continue  moins  en  Oots,  d'où 
un  aspect  qui  se  rapproche  plus  de  la  sclérose  fasciculée. 

Quant  aux  altérations  vasculaires  et  à  la  disposition  de  la  sclérose 
partant  surtout  de  la  périphérie  des  vaisseaux  malades,  elles  étaient 
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absolument  identicpies,  et  reproduisaient  absolument  les  altérations 
que  nous  avons  figurées  dans  notre  première  observation. 


Nous  pouvons  maintenant,  en  comparant  nos  quatre  observations, 
donner  un  tableau  général  de  la  maladie  que  nous  avons  eue  sous 
les  yeux.  L'identité  des  symptômes,  des  lésions,  des  conditions 
étiologiques  en  fait  un  type  spécial  bien  défini,  distinct  du  tabès 
spasmodique  et  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  avec  lesquels 
il  offre  de  nombreux  points  de  conctact.  Nous  le  désignerons  sous 
le  nom  de  contracture  tabétique  progressive  des  athéromateux, 

II 

La  contracture  progressive  survient  chez  les  gens  âgés;  nos  quatre 
malades  avaient  soixante-quinze  ans,  soixante-douze  ans,  quatre- 
vingts  ans  et  soixante-quinze  ans  lors  du  début  de  leur  affection. 

Il  s'agissait  de  quatre  vieilles  femmes  qui  avaient  exercé  des  pro- 
fessions sédentaires  telles  que  celle  de  brodeuse.  Dans  leurs  anté- 
cédents morbides  on  notait  chez  une  seule  un  rhumatisme  chronique  ; 
chez  aucune  ni  goutte,  ni  syphilis. 

Chez  toutes  il  existait  un  athérome  artériel  généralisé,  très  accen- 
tué, et  chez  Tune  d'elles  nous  avons  constaté  les  progrès  de  Tathc- 
rome  pendant  que  la  contracture  se  produisait. 

Les  antécédents  de  famille  ne  nous  révélaient  rien  de  particulier  ; 
le  père  de  Tune  d'elles  était,  parait-il,  mort  hémiplégique. 

Elles  étaient  à  l'hospice  des  vieillards  depuis  plusieurs  années 
avant  le  début  de  la  contracture. 

III 

Le  début  de  la  contracture  se  fait  lentement  et  d'une  façon  insi- 
dieuse et,  chaque  fois,  commence  par  les  membres  inférieurs.  Il 
n'existe  pas  de  paralysie  des  muscles  des  jambes;  on  ne  constate  que 
l'affaiblissement  musculaire  de  la  sénilité.  Mais  à  un  moment  donné, 
sans  cause  déterminante  bien  appréciable,  les  malades  se  plaignent 
d'une  difficulté  plus  grande  dans  la  marche;  les  jambes  deviennent 
plus  lourdes  et  surtout  plus  raides,  moins  mobiles  ;  «  il  semble,  disait 
l'une  d'elles,  que  ses  nerfs  se  retiraient  »  ;  les  mouvements  d'exten- 
sion et  de  flexion  deviennent  parfois  douloureux;  il  y  a  des  sen- 
sations do  fourmillement,  de  picotement  dans  les  jambes,  souvent 
des  tressautements  soit  spontanés,  soit  provoqués  par  les  mouve- 
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ments.  Peu  à  peu  la  rigidité  devient  de  plus  en  plus  marquée  et  la 
contracture  s'établit. 

Elle  affecte  deux  types  au  début  :  tantôt  c'est  Textension  qui  domine 
(obs.  Borée),  les  deux  jambes  deviennent  rigides,  il  est  impossible  de 
les  ployer;  tantôt  c'est  la  flexion  qui  semble  s'établir  d'emblée;  les 
jambes  sont  fléchies  sur  les  cuisses  et  on  ne  peut  les  étendre  sans 
provoquer  des  douleurs  plus  ou  moins  violentes  (obs.  Bourgon  et 
Saulnier)  ;  enfin  dans  un  cas  (obs.  Marianne  Jacquot)  on  constatait  un 
type  mixte,  la  flexion  dominant  dans  la  jambe  droite,  taudis  que  la 
jambe  gauche  était  dans  l'extension. 

Trois  fois  et  dès  le  début,  la  contracture  des  muscles  adducteurs 
des  cuisses  a  été  notée  ;  on  la  reconnaît  facilement  à  la  corde  raide 
qu'ils  forment  sous  la  peau;  l'écartement  des  cuisses  devient  Im- 
possible et  douloureux. 

Au  bout  d'un  certain  temps  qui  n'a  pas  dépassé  quelques  mois, 
la  contracture  dans  l'extension  a  disparu  et  c'est  la  flexion  qui  l'a 
emporté.  Elle  progresse  assez  rapidement  et  devient  permanente 
jusqu'à  la  fin,  les  jambes  sont  fléchies  à  angle  aigu  sur  les  cuisses, 
celles-ci  sur  le  bassin  ;  les  genoux  se  touchent,  et  la  contracture  des 
adducteurs  allant  toujours  croissant,  les  cuisses  s'entre-croisent 
sans  qu'on  puisse  les  séparer;  dos  eschares  par  compression  peuvent 
môme  apparaître  au  point  de  contact  des  deux  genoux. 

Pendant  ce  temps  la  raideur  puis  la  contracture  se  généralisent  et 
gagnent  les  muscles  du  tronc  et  des  membres  supérieurs.  Le  plus 
habituellement  c'est  encore  la  flexion  du  tronc  qui  domine;  les 
muscles  droits  de  l'abdomen  se  rétractent  et  déterminent  une  incur- 
vation du  tronc  en  avant,  une  sorte  d'emprosthotonos.  Les  muscles 
du  cou,  les  sterno- mastoïdiens  se  contractent  également,  la  tôte  se 
fléchit  sur  le  thorax,  et,  dans  un  cas,  le  menton  arrivait  presque  à 
toucher  les  genoux.  Le  décubitus  est  alors  latéral,  la  malade  affectant 
la  position  dite  en  Z  ou  en  chien  de  fusil. 

Dans  un  fait  la  contracture  des  muscles  dorso-lombaires  resta  pré- 
dominante; les  muscles  de  la  nuque  étaient  raides,  la  tôte  renversée 
en  arrière  comme  dans  l'opisthotonos. 

Les  muscles  des  membres  supérieurs  se  prennent  alors  ;  les  mou- 
vements des  bras  deviennent  raides  et  douloureux;  les  avant-bras 
sont  dans  une  demi-flexion  sur  les  bras.  Les  mains  ont  toujours  été 
respectées.  Jamais  nous  n'avons  vu  la  contracture  des  muscles  supé- 
rieurs atteindre  un  degré  comparable  à  celle  des  muscles  inférieurs. 

Les  muscles  de  la  face,  des  yeux  sont  toujours  restés  indemnes» 
jamais  il  n'y  a  eu  ni  trismus,  ni  strabisme. 

D'après  ce  que  nous  venons  de  dire,  on  peut  distinguer  deux 
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périodes  dans  la  marche  de  la  maladie.  Au  début,  les  muscles  sont 
simplement  plus  raides,  moins  prompts  à  exécuter  les  mouvements 
volontaires;  la  marche  est  encore  possible,  mais  la  malade  s'avance 
les  jambes  tendues  et  cherchant  à  suppléer  à  la  mobilité  des  articu- 
lations des  genoux  et  des  hanches  par  des  mouvements  du  bassin; 
elle  a  la  marche  du  canard.  C'est  la  période  de  raideur.  Plus  tard  la 
raideur  est  devenue  de  la  contracture;  celle-ci  est  permanente.  Les 
tentatives  de  flexion  ou  d'extension  des  muscles  provoquent  des  dou- 
leurs souvent  très  intenses  et  quelquefois  des  secousses  musculaires. 
C'est  la  période  de  contracture  proprement  dite. 

Les  réflexes  tendineux  sont  différemment  modifiés  suivant  les 
périodes. 

A  la  première,  celle  de  raideur,  les  réflexes  du  genou  et  du  pied 
nous  ont  paru  notablement  augmentés,  surtout  pour  des  vieillards 
(on  sait  que  chez  eux  les  réflexes  tendineux  sont  très  diminués  à 
l'état  normal).  Une  de  nos  malades  était  prise,  dès  qu'on  la  mettait 
debout,  de  trépidation  dans  les  membres  inférieurs,  qui  cessait  dès 
qu'on  la  replaçait  horizontalement. 

Plus  tard,  quand  la  contracture  est  devenue  permanente  et  exces- 
sive, les  réflexes  tendineux  disparaissent  ou  du  moins  diminuent 
beaucoup. 

En  général  nous  n'avons  pas  noté  d'atrophie  musculaire,  autre 
que  celle  de  Tamaigrissement  et  de  l'immobilité.  Mais  dans  un  fait 
(obs.  Marianne  Jacquot),  il  est  survenu  une  atrophie  très  marquée 
et  en  masse  des  muscles  des  mollets.  On  peut  donc  voir  apparaître 
l'atrophie  de  certains  groupes  musculaires;  ceux-ci  restant  contrac- 
tures pendant  qu'ils  s'atrophient. 

Nous  avons  voulu  à  plusieurs  reprises  étudier  l'état  électrique  des 
muscles  chez  nos  malades  ;  mais  l'application  de  courants  inter- 
rompus, môme  très  faibles,  provoquait  des  douleurs  qui  nous  ont 
forcé  de  renoncer  à  cet  essai. 

La  sensibilité  est  toujours  restée  absolument  intacte  sous  toutes 
les  formes;  on  note  seulement  des  paroxysmes  douloureux  survenant 
dans  les  muscles  contractures. 

Pendant  longtemps  il  n'y  a  pas  d'incontinence  vraie  d'urine  ou 
des  matières  fécales.  Mais  les  malades  sont  tourmentés  par  de  fré- 
quents besoins  d'uriner;  y  a-t-il  contracture  de  la  vessie,  est-ce  la 
contracture  des  muscles  abdominaux  qui  en  est  la  cause?  les  deux 
causes  agissent  probablement. 

La  température  n'est  pas  augmentée  ;  il  n'y  a  pas  de  fièvre  ;  le  pouls 
reste  régulier. 

Les  fonctions  digestives  sont  en  général  languissantes. 
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L'intelligence  reste  normale. 

À  la  fin  une  eschare  apparaît  au  sacrum;  Tamaigrissement  fait 
des  progrès,  et  la  mort  survient  dans  l'épuisement.  Une  fois  nous 
avons  noté  à  la  fin  de  la  dysphagie  ;  dans  un  autre  cas,  la  mort  est 
survenue  dans  un  accès  d'asyslolie. 

La  durée  de  la  maladie  a  été  dans  deux  faits  de  onze  mois,  dans 
unde  treize  mois^  dans  un  enfin  de  quatre  mois  seulement. 

La  marche  a  été  sans  cesse  envahissante  et  progressive;  jamais 
nous  n'avons  observé  de  périodes  d'arrêt.  La  mort  est  donc  la  règle. 


IV 


Ck)nnais8ant  maintenant  le  tableau  clinique  si  uniforme  qu'ont 
présenté  nos  quatre  malades,  nous  devons  nous  demander  s'il  y  a 
lieu  de  créer  un  nouveau  type  de  myélite,  ou  si  cette  affection  doit 
rentrer  dans  quelque  type  déjà  connu.  A  cet  effet,  nous  nous  pla- 
cerons successivement  aux  différents  points  de  vue  clinique,  anatomo- 
pathologique  et  enfin  pathogénique. 

Déjà  nous  avons  fait  suivre  notre  première  observation  de  quelques 
réflexions  à  ce  sujet,  mais  aujourd'hui,  possédant  un  nombre  do 
cas  relativement  important  par  leur  grande  uniformité  d'allures,  nous 
pouvons  présenter  la  question  d'une  façon  plus  générale.  On  nous 
pardonnera  donc  quelques  répétitions  inévitables  dans  notre  travail 
actuel. 

On  remarquera  que,  dans  Tune  de  nos  observations  (obs.  Borée), 
le  diagnostic  clinique  qui  avait  été  posé  était  celui  de  tabès  spasmo- 
dique,  et  que  l'autopsie  révélait  une  absence  de  sclérose  fasciculée 
latérale.  Pour  les  autres  faits,  nous  tenant  plus  sur  la  réserve, 
nous  avons  émis  seulement  comme  diagnostic  :  contracture  progres- 
sive du  tronc  et  des  membres^  pensant  pour  des  raisons  que  nous 
avons  développées  plus  haut  qu'il  ne  s'agissait  ni  de  tabès  spas- 
modique,  ni  de  sclérose  latérale  amyotrophique. 

C'est  en  effet  avec  ces  deux  types  morbides,  et  surtout  avec  le  pre- 
mier que  nous  avons  à  compter. 

L'ensemble  clinique  de  nos  malades  est-il  celui  du  tabès  spasmo- 
dique  tel  qu'il  a  été  conçu  par  Erb  et  Gharcot? 

Les  analogies  sont  assurément  fort  grandes,  mais  non  complètes, 
n  s'agit  bien  dans  les  deux  cas  d'une  contracture  des  muscles  des 
membres,  précédée  par  un  état  d'affaiblissement  et  de  raideur,  com- 
mençant par  les  membres  inférieurs  et  envahissant  les  muscles  du 
tronc  et  des  membres  supérieurs.  Mais^il  y  a  quelques  différences. 
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D*abord  dans  le  tabès  spasmodique,  la  contracture  se  fait  dans  l'exten. 
sion  et  reste  telle;  chez  nos  malades,  l'extension  n*a  été  bien  mani- 
feste que  dans  un  cas,  celui  que  nous  avions  considéré  comme  un 
tabès  spasmodique  ;  mais  bientôt  c'est  la  flexion  qui  Ta  emporté  et  a 
persisté  jusqu'à  la  fin.  Dans  un  cas,  une  jambe  a  été  dans  l'extension 
pendant  que  l'autre  était  dans  la  flexion,  et  finalement  la  flexion  est 
devenue  générale  ;  dans  deux  autres  cas,  la  flexion  a  été  primitive  et 
a  persisté  tout  le  temps. 

Aux  membres  supérieurs,  tandis  que  dans  le  tabès  spasmodique 
les  mains  sont  souvent  intéressées  et  atteintes  de  contracture,  chez 
nos  malades  elles  ont  toujours  été  respectées. 

Enfin  dans  le  tabès  spasmodique  on  n'a  pas,  à  notre  connaissance, 
constaté  la  contracture  des  muscles  de  la  nuque  ou  du  cou. 

Dans  le  tabès  spasmodique  la  contracture  musculaire  n'est  pas 
douloureuse  ;  chez  nos  malades  au  contraire,  elle  s'accompagnait  de 
douleurs  parfois  très  violentes,  paroxystiques,  exagérées  par  les  mou- 
vements et  les  moindres  attouchements  ou  tentatives  de  déplacement 
des  membres. 

Les  réflexes  tendineux  surtout  dans  les  membres  inférieurs  nous 
ont  bien  paru  exagérés  ;  nous  avons  pu  observer  de  la  trépidation,  le 
phénomène  du  pied  ou  du  genou,  mais  jamais  avec  cette  persistance 
et  cette  intensité  qui  en  font  un  des  caractères  du  tabès  spasmo- 
dique. 

tfne  de  nos  malades  a  marché  pendant  quelque  temps  les  jambes 
raides,  traînant  la  plante  des  pieds,  s'aidant  de  mouvements  du 
bassin,  ayant  en  un  mot  la  marche  du  canard;  mais  jamais  nous 
n'avons  observé  la  marche  sur  la  pointe  des  pieds  (le  talon  ne  tou- 
chant pas  le  sol)  regardée  comme  un  signe  de  tabès  spasmodique. 

La  contracture  des  adducteurs  a  été,  comme  dans  le  tabès  spas- 
modique, observée  chez  toutes  nos  malades. 

Mais  ce  qui,  à  nos  yeux,  sépare  le  plus  nos  malades  du  tabès  spas- 
modique, tel  qu'on  l'admet  actuellement,  c'est  la  marche  de  la  ma- 
ladie. En  effet  la  marche  du  tabès  spasmodique  est  excessivement 
lente  ;  «  arrivée  à  la  période  de  contracture  avec  abolition  de  tout 
mouvement  volontaire  dans  les  membres  inférieurs,  la  maladie 
reste  stationnaire.  Cet  état  peut  durer  fort  longtemps,  puisque,  dit 
M.  L  Bétous  *,  nous  voyons  une  malade  qui  est  atteinte  depuis  plus 
de  vingt  ans,  jouir  actuellement  d'une  bonne  santé.  Nous  ne  pensons 
pas  que  la  mort  soit  occasionnée  par  la  maladie  elle-même;  elle 
sera  généralement  due  à  une  maladie  intercurrente,  telle  que  la 

1.  Isidore  Bétous,  Th.,  Paris,  4876. 
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phthisie  pulmonaire.  »  Le  tabès  spasmodique  n'est  donc  point 
une  maladie  en  évolution,  mais  un  reliquat  d'une  lésion  plus  ou 
moins  ancienne  de  la  moelle,  exactement  comme  Tatrophie  muscu- 
laire et  le  pied  bot  consécutifs  à  une  ancienne  paralysie  infantile. 
Voilà,  à  notre  avis,  comme  il  faut  comprendre  le  tabès  spasmodique. 
Chez  nos  malades  au  contraire,  il  s'agit  bien  d*une  maladie  de  la 
moelle  en  évolution,  lento  il  est  vrai,  mais  progressive,  avançant 
fatalement  vers  une  terminaison  mortelle. 

La  marche  de  la  maladie  peut  ôtre  considérée  comme  subaiguë, 
puisque  dans  trois  cas  elle  a  duré  de  onze  à  treize  mois,  et  quatre 
mois  seulement  dans  un  autre. 

La  mort  est  bien  ici  le  résultat  des  progrès  de  la  maladie  et  de  la 
lésion;  à  la  fin  on  observe  de  Tincontinence  d'urine  et  des  matières 
fécales;  des  eschares  apparaissent  au  sacrum,  aux  trochanters;  en 
un  mot,  on  observe  les  lésions  du  décubitus. 

Dans  un  cas,  des  phénomènes  bulbaires  ont  témoigné  à  la  fin  de 
Tenvahissement  de  la  moelle  allongée. 

En  outre,  une  fois  (obs.  Marianne  Jacquot),  à  un  certain  moment, 
on  a  noté  une  atrophie  en  masse  des  muscles  des  mollets,  phéno- 
mène absolument  étranger  au  tabès  spasmodique. 

Ajoutons  enfin  que  Tâgedes  malades  atteints  de  labes  spasmodique 
varie  de  trente  à  quarante-cinq  ans  ;  c'est  donc  une  maladie  de  Tâge 
adulte,  tandis  que  chez  nos  quatre  malades  le  début  avait  eu  lieu 
entre  soixante-douze  et  quatre-vingts  ans;  il  s'agit  donc  d'une 
maladie  de  l'extrôme  vieillesse. 

Telles  sont  les  raisons  cliniques  qui  nous  font  décrire  un  type 
morbide  distinct  du  tabès  spasmodique,  et  que  nous  désignerons 
sous  le  nom  de  contracture  tabétique  progressive  suffisamment 
justifié  par  les  symptômes  que  nous  venons  d'exposer. 


Examinons  maintenant  la  lésion  qui  produit  la  contracture  tabé- 
tique progressive  ;  elle  est  constante  et  uniforme  chez  nos  quatre 
malades. 

Il  s'agit  d'une  altération  de  la  moelle  épinière  ;  l'encéphale  a  ton-» 
jours  été  absolument  hors  de  cause. 

La  lésion  consiste,  disons-le  de  suite,  dans  une  sclérose  diffuse  et 
disséminée  de  la  moelle,  d'origine  vasculaire,  plus  spécialement 
limitée  aux  foisceaux  blancs,  mais  pouvant  intéresser  la  substance 
grise,  et  simulant  les  scléroses  cx)mbinéea  systématiques.  A  cet 
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égard  nos  trois  dernières  observations  n'ont  fait  que  confirmer 
l'opinion  que  nous  avions  émise  après  la  première. 

Etudions  d'abord  la  topographie  de  la  léSion  spinale. 

D'abord  elle  n'est  jamais  nettement  systématisée;  il  est  vrai  que 
les  cordons  latéraux  sont  plus  spécialement  atteints  ;  mais  jamais  ils 
ne  l'ont  été  seuls  et  dans  toute  leur  étendue.  Il  en  est  de  môme  pour 
les  autres  faisceaux  blancs,  qui  tous  ont  été  trouvés  plus  ou  moins 
atteints,  mais  très  irrégulièrement. 

Jamais,  disons-nous,  la  sclérose  n'est  restée  limitée  aux  cordons 
pyramidaux  croisés;  elle  en  dépasse  toujours  plus  ou  moins  les  bords, 
en  sorte  que  le  faisceau  n'est  plus  reconnaissable  à  sa  forme  tri- 
angulaire caractéristique;  les  bords  en  sont  plus  ou  moins  diffus,  la 
lésion  empiétant  sur  les  parties  voisines  et  notamment  sur  les  zones 
radiculaires  antérieures,  coiffant  ainsi  par  places  les  cornes  anté- 
rieures d'une  sorte  d'étui  scléreux.  C'est  môme  dans  un  cas  l'exten- 
sion de  la  sclérose  en  ce  point  qui  a  envahi  les  cornes  antérieures 
et  produit  l'atrophie  scléreuse  de  cette  corne  et  l'atrophie  musculaire 
consécutive. 

Les  cordons  de  Goll,  les  cordons  de  Burdach ,  les  cordons  de 
Turck,  la  substance  grise  périépendymaire  ont  même  dans  chaque 
fait  été  trouvés  par  places  plus  ou  moins  sclérosés.  Mais  jamais, 
nous  le  répétons,  la  sclérose  n'est  restée  localisée  à  un  seul  système, 
jamais  elle  ne  Fa  intéressé  dans  toute  son  étendue;  dans  un  même 
faisceau  au-dessus  ou  au-dessous  du  point  malade,  il  y  avait  des 
portions  restées  saines.  C'est  dans  la  dernière  observation  que  la 
sclérose  paraissait  s'étendre  à  presque  toute  la  hauteur  du  faisceau 
pyramidal  dans  la  portion  dorso-lombaire,  mais  elle  en  dépassait  les 
limites,  et  en  plusieurs  points  les  cordons  de  Goll  étaient  atteints. 
Il  est  facile  de  comprendre  que  l'extension  en  hauteur  des  îlots  de 
sclérose  peut,  lorsque  ces  îlots  arrivent  au  contact,  simuler  à  s'y  mé- 
prendre la  sclérose  fasciculée. 

La  topographie  de  la  lésion  n'est  donc  point  celle  du  tabès  spas- 
modique  (sclérose  fasciculée  des  cordons  latéraux  ainsi  que  l'ont 
constaté  Morgan  et  Dreschfeld),  ni  celle  de  la  sclérose  latérale  amyo- 
trophique.  Ce  n'est  pas  davantage  une  sclérose  systématique  com- 
binée. Inutile  d'insister  davantage.  Il  s'agit  d'une  scléi-ose  diffuse 
et  disséminée,  pouvant  simuler  les  diverses  formes  de  la  sclérose 
systématique  et  notamment  celle  des  cordons  latéraux. 

Le  degré  de  la  sclérose  est  très  variable  suivant  les  points;  là  on 
constate  seulement  une  sclérose  commençante,  caractérisée  par  l'hy- 
pertrophie des  noyaux  des  cellules  de  la  névroglie;  les  tubes  ner- 
veux sont  à  peine  étranglés;  ici  elle  est  plus  marquée  et  la  myéline, 
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devenue  granuleuse,  est  serrée  par  la  prolifération  conjonctive.  Les 
cylindres  axes  sont  toujours  reconnaissables;  souvent  ils  sont  hyper- 
trophiés par  places  et  devenus  moniliformes. 

Mais  ce  qui  frappe  le  plus  sur  toutes  les  préparations,  c'est  la 
vascularisation  extrême  de  la  moelle  et  la  forme  étoilée  de  la  sclérose. 
Au  centre  de  chaque  tache  de  sclérose  on  trouve  un  petit  vaisseau 
artériel  altéré;  de  ce  vaisseau  comme  centre  la  sclérose  se  propage 
dans  les  espaces  conjonctifs  ou  travées  de  névroglie. 

Les  artérioles  sont  atteintes  d'endartérite  et  surtout  de  périartérite 
scléreuse,  caractérisées  par  une  prolifération  de  l'endothélium  et 
surtout  un  épaississement  de  la  paroi  qui  est  infiltrée  de  noyaux  ; 
la  gaîne  lympathique  est  remplie  de  leucocytes,  et  souvent  elle  a 
disparu  au  milieu  de  la  sclérose  périartérielle. 

Dans  deux  faits  nous  avons  trouvé  un  état  moniliforme  des  arté- 
rioles atteintes  de  périartérite,  et  de  petites  hémorrhagies  dans  la 
gaîne  lympathique  dues  à  des  ectasies  disséquantes  de  ces  petits 
vaisseaux. 

Enfin  chez  tous  nos  malades,  il  y  avait  un  état  très  prononcé  et 
constaté  à  Tautopsie,  d'athérome  artériel  généralisé,  intéressant 
l'aorte,  les  coronaires,  les  rénales,  les  artères  du  cerveau,  Içs  artères 
des  membres  ;  on  constatait  également  le  rein  sénile.  Dans  le  dernier 
fait,  une  poussée  subaiguë  d'athérome  avait  coïncidé  avec  le  déve- 
loppement de  la  contracture  qui  avait  évolué  en  quatre  mois. 


VI 

Il  nous  semble  maintenant  facile  de  se  rendre  compte  de  la  nature 
de  la  maladie.  Il  s'agit  de  gens  très  âgés,  en  puissance  d'athérome 
artériel  plus  ou  moins  généralisé.  Us  sont  vieux  non  seulement  par 
leur  âge,  mais  par  leurs  artères,  et  j'ajouterai  par  leurs  artères  spi- 
nales. Il  est  presque  banal  aujourd'hui  de  répéter  que  le  processus 
athéromateux  est  celui  que  la  nature  emploie  le  plus  communément 
pour  conduire  l'être  humain  à  la  sénilité.  L'athôrome  n'est  point 
seulement  une  maladie  des  grosses  et  petites  artères  ;  les  artérioles 
viscérales  n'y  échappent  pas;  elles  sont  atteintes  par  Tendartérite  et 
la  périartérite  scléreuses  qui  ne  sont  que  l'athérome  des  fines  artères. 

L'endo-périartérite  scléreuse  des  petits  vaisseaux  produit  dans  le 
rein  la  néphrite  sénile,  dans  le  cœur  la  myocardite  scléreuse  et  gra- 
nulo-graisseuse,  dans  le  cerveau  le  ramollissement  diffus  et  la 
démence  sénile,  dans  la  moelle  la  paraplégie  sénile  et  à  un  degré  de 
plus  la  contracture  tabétique  progressive.  Tel  devient  vieux  par  le 
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cœur  et  les  reins,  tel  autre  par  le  cerveau  ou  la  moelle.  En  somme,  la 
maladie  que  nous  venons  de  décrire  n'est  que  le  dernier  degré  de  la 
manifestation  de  Tathérome  sur  les  vaisseaux  de  la  moelle  épiniëre. 
Que  se  passe-t-il  en  effet  chez  Tindividu  dont  les  eaisseaux  spinaux 
deviennent  athéromateux?  La  circulation  spinale  déjà  si  difficile  à 
l'état  normal  par  la  disposition  de  la  si  longue  et  si  grele  artère 
spinale  antérieure,  renforcée  dans  son  parcours  par  les  artères 
radiculaires ,  devient  de  plus  en  plus  gênée;  la  nutrition  se  fait 
mal  dans  la  moelle,  et,  à  une  première  période,  on  observe  seulement 
un  affaiblissement  musculaire,  une  diminution  des  réflexes;  les 
éléments  de  la  moelle  subissent  les  altérations  de  la  moelle  sénile 
décrites  par  Leyden;  la  myéline  devient  granuleuse,  il  y  a  des 
corps  amyloïdes  en  quantité  le  long  des  vaisseaux  et  sous  les  mé- 
ninges, les  cellules  se  pigmentent  et  diminuent  de  volume.  A  cette 
période  correspond  Taffaiblissement  progressif  du  vieillard,  la  para- 
plégie sénile.  Mais  si  le  processus  artério-scléreux  devient  plus  actif, 
plus  aigu,  la  sclérose  périvasculaire  survient,  gagnant  de  proche 
eu  proche,  envahissant  les  différents  systèmes  de  la  moelle;  quand 
les  faisceaux  pyramidaux  sont  atteints  dans  une  certaine  étendue, 
on  voit  apparaître  la  raideur,  puis  la  contracture  plus  ou  moins 
généralisée.  Ainsi  se  trouve  constituée  la  contracture  tabéiiquè 
progressive  des  athéromateux, 

VII 

Le  diagnostic  de  la  maladie  peut  en  général  être  fait  sans  grande 
difficulté;  cependant  il  est  certains  états  pathologiques  qui  peuvent 
prêter  à  confusion  ;  nous  devons  en  dire  quelques  mots. 

Nous  avons  suffisamment  insisté  sur  les  différences  avec  le  tabès 
spasmodique  :  Tâge  avancé  du  malade,  Tétat  athéromateux  généra- 
lisé, la  marche 'de  la  maladie,  l'extension  relativement  rapide  de  la 
contracture  aux  membres  supérieurs,  à  la  nuque  et  au  cou,  la  pré- 
dominance de  la  flexion  dans  la  contracture,  les  douleurs  violentes 
des  muscles  contractures,  Tintégrité  des  mains,  la  possibilité  de 
Tatrophie  en  masse  et  secondaire  de  certains  groupes  musculaires  con- 
tractures, la  marche  relativement  rapide  de  la  maladie,  Tapparition 
de  troubles  des  sphincters  et  d*eschares,  enfin  la  terminaison  fatale 
par  les  progrès  mômes  de  la  maladie,  tels  sont  les  éléments  du  dia- 
gnostic différentiel  entre  la  contracture  tabétique  progressive  et  le 
tabès  spasmodique. 

La  distinction  au  point  de  vue  clinique  avec  la  sclérose  latérale 
amyoti'ophique  est  également  facile  :  la  question  ne  se  pose  qu'au 
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cas  où  il  y  a  atrophie  musculaire,  symptôme  contingent  dans  la 
contracture  progressive,  nécessaire  et  pathognomoniquc  dans  la  ma- 
ladie deCharcot,  où  elle  est  beaucoup  plus  étendue,  et  ne  reste  pas 
limitée  à  quelques  groupes  musculaires.  Là,  en  outre,  le  début  par  les 
membres  supérieurs  est  la  règle,  et  on  observe,  à  la  fin,  des  phéno- 
mènes de  paralysie  labio-glosso -laryngée,  beaucoup  plus  nets  que  les 
quelques  troubles  dysphagiques  constatés  sur  une  de  nos  malades; 
on  a  noté  eu  outre  la  contracture  du  masséter,  qui  a  toujours  fait 
défaut  chez  les  quatre  sujets  de  nos  observations. 

La  paraplégie  avec  contracture  consécutive  à  une  compression 
de  la  moelle,  surtout  si  celle-ci  siège  haut,  s*il  y  a  paralysie  des 
quatre  membres,  pourrait  en  imposer.  Mais,  dans  ce  cas,  s'il  y  a  de  la 
raideur,  de  la  contracture,  de  la  trépidation  dans  les  membres  para- 
lysés, on  ne  note  pas  l'extension  progressive  de  bas  en  haut;  il  y  a 
des  troubles  sensitifs  spéciaux  nettement  localisés  aux  membres 
paralysés.  Le  point  douloureux  dorsal,  la  douleur  en  ceinture,  la 
saillie  vertébrale,  suffiront  pour  éclairer  le  diagnostic. 

Il  pourra  être  plus  difficile  s'il  s'agit  de  myélite  chronique,  d'hé- 
matomyélie  survenue  chez  des  vieillards  :  les  deux  lésions  peuvent 
même  coïncider  ainsi  qu'en  témoigne  une  de  nos  observations  (celle 
de  Saulnier). 

Enfin  on  peut  confondre  la  contracture  tabétique  progressive  avec 
la  contracture  tardive  survenant  secondairement  chez  les  vieux 
hémiplégiques  dans  deux  circonstances  spéciales  :  1®  lorsque  deux 
foyers  cérébraux  successifs  ont  déterminé  une  hémiplégie  bilatérale, 
intéressant  les  deux  côtés  du  corps  l'un  après  l'autre;  2»  lorsque, 
ainsi  que  Ta  montré  Pitres,  il  survient  à  la  suite  d'un  seul  foyer 
unilatéral  des  troubles  secondaires  dans  les  deux  côtés  du  corps. 
Dans  les  deux  cas,  le  mode  de  début,  les  troubles  cérébraux,  la 
paralysie  faciale  plus  ou  moins  persistante,  la  gêne  dans  la  parole, 
et  enfin  la  forme  môme  et  la  marche  de  la  contracture  seront  les 
éléments  du  diagnostic.  Dans  les  cas  où  les  bras  et  les  jambes  ont  été 
atteints  simultanément  et  non  successivement,  jamais,  croyons-nous, 
la  contracture  n'acquiert  le  degré  excessif  que  nous  avons  observé 
chez  nos  malades. 

VIII 

Le  diagnostic  anatomique  se  résumera  de  la  façon  suivante  :  Dans 
le  tabès  spasmodique  il  y  a  sclérose  fasciculée,  primitive  et  symé- 
trique des  cordons  latéraux  seuls  (faisceaux  pyramidaux  croisés). 

Dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  à  cette  sclérose  systéma- 


Digitized  by 


Googlq 


560  REVUE  DE  MéDEGINE 

tique  des  cordons  latéraux  s'ajoute  la  sclérose  systématique  des 
cornes  antérieures. 

Dans  la  contracture  tabétique  progressive,  il  ne  s'agit  pas  d'une 
lésion  systématique.  La  sclérose  est  diffuse  et  disséminée  sur  les 
différents  systèmes  de  la  moelle.  Partant  du  pourtour  des  vaisseaux 
spinaux  atteints  d'endo-périartérite  scléreuse,  elle  envahit  isolément 
ou  simultanément,  à  un  même  étage  de  la  moelle,  les  cordons  laté- 
raux, les  zones  radiculaires  antérieures,  les  cordons  de  Turck,  les 
cordons  de  Goll,  les  cordons  de  Burdach,  la  substance  grise  périé- 
pendymaire  et  parfois  certains  points  des  cornes  antérieures.  Mais 
jamais  la  lésion  n'est  limitée  exclusivement  à  un  faisceau  de  fibres; 
elle  est  essentiellement  diffuse.  Elle  peut,  lorsqu'elle  occupe  une 
certaine  étendue  en  hauteur,  simuler  ainsi  la  sclérose  fasciculée. 

Toujours  la  lésion  médullaire  s'accompagne  d'un  athérome  géné- 
ralisé du  système  artériel. 


IX 

Les  lésions  spinales  observées  rendent  suffisamment  compte  des 
symptômes  constatés  chez  les  malades.  Si  l'aspect  chnique  se  rap- 
proche surtout  de  celui  que  présente  tout  malade  atteint  d'une  sclé- 
rose des  cordons  latéraux,  c'est  que  c'est  le  point  de  la  moelle  qui 
est  le  plus  spécialement  atteint,  sans  doute  par  cette  raison  bien 
naturelle  que  les  cordons  latéraux  sont  très  volumineux  relative- 
ment aux  autres  faisceaux  blancs.  Il  suffit  qu'ils  soient  a^ints  en 
un  point  quelconque  de  leur  parcours  pour  que  la  contracture  se 
manifeste. 

Il  est  vraisemblable  que  c'est  à  la  sclérose  des  zones  radiculaires 
postérieures  qu'il  faut  attribuer  les  douleurs  et  les  paroxysmes  dou- 
loureux que  nous  avons  observés. 

Enfin  dans  le  cas  où  nous  avons  vu  survenir  une  atrophie  des 
muscles  des  mollets,  nous  avons  constasté  sur  la  moelle,  à  la  région 
lombaire,  une  atrophie  scléreuse  de  la  corne  antérieure  dans  une 
certaine  étendue. 


X 


Le  traitement  est  purement  palliatif;  avant  tout  on  évitera  les 
excitants,  les  préparations  de  noix  vomique;  l'électricité  sous  toutes 
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ses  formes  sera  proscrite.  Le  bromure  de  potassium  ou  de  soc 
est  le  médicament  qui  nous  a  paru  donner  le  plus  de  calme  aux 
lades.  Les  injections  de  morphine,  le  chloral  sont  employés 
avantage  dans  les  paroxysmes  douloureux.  On  donnera  des  toni 
et  une  alimentation  aussi  substantielle  que  possible. 


XI 


En  résumé,  d'après  l'étude  de  nos  quatre  observations,  nous  ac 
tons  les  conclusions  suivantes  : 

!•*  Il  y  a  lieu  de  décrire  une  forme  spéciale  de  tabcs  avec  contrac 
distincte  du  tabcs  spasmodique  et  de  la  sclérose  latérale  am^ 
phique,  mais  avec  lesquels,  elle  offre  de  nombreux  points  de  coi 

2*»  Cette  forme  a  été  observée  à  Textrême  vieillesse,  après  sois 
dix  ans; 

3«  Elle  reconnaît  pour  cause  la  manifestation  sur  les  vaiss 
spinaux  de  Fathérome  généralisé  ; 

4o  Anatomiquement,  elle  est  caractérisée  par  une  sclérose  ii 
titielle  diffuse,  d'origine  vasculaire,  des  différentes  parties 
moelle  et  plus  spécialement  des  cordons  latéraux,  sans  i*ester  jî 
limitée  à  ce  seul  système; 

5*»  Cliniquement,  elle  tient  le  milieu  entre  le  tabès  spasmodic 
la  sclérose  latérale  amyotrophique; 

6*»  Nous  la  désignerons  sous  le  nom  de  contracture  tabé 
progressive  des  athéromateux. 


Rev,  de  mkd.,  tome  y.  —  1885. 
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DE  LA  PSEUDOPARALYSIE  SYPHILITIQUE 

MALADIE    DE    PARROT 
Par   Ferdinand    DRBYFOUS 


En  1883,  nous  eûmes  l'occasion  d'observer  un  cas  de  pseudopa- 
ralysie syphilitique  infantile  terminée  par  la  guérison.  Les  commu- 
nications, faites  à  celte  époque  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  par 
M.  M.  Troisier,  Damaschino,  Millard  et  Roques,  avaient  rappelé  Tat- 
tention  des  médecins  français  sur  cette  affection  si  complètement 
décrite  par  le  profeâseur  Parrot.  Ce  maître  regretté  avait  tracé  en 
quelques  lignes,  mais  sans  rien  omettre,  l'histoire  clinique  de  celle 
fausse  paralysie;  il  avait  démontré  sa  relation  étroite  et  nécessaire, 
avec  les  lésions  osseuses  d'origine  syphilitique.  Et  cependant  M.  Mil- 
lard pouvait  avancer,  en  1883,  que  o  les  cas  de  pseudoparalysic 
syphilitique  sont  très  souvent  méconnus  ». 

Il  y  a  peut-être  une  raison  pour  que  ces  faits  soient  méconnus. 
Parrot,  à  qui  revient  Thonneur  d'avoir  synthétisé  cette  maladie,  s'est 
appesanti  bien  plus  sur  son  histoire  anatomiquo  que  sur  sa  descrip- 
tion clinique.  Il  y  aurait  donc  là  une  légère  lacune  à  combler  dans 
son  œuvre.  En  rapprochant  un  certain  nombre  de  faits  publiés  en 
France  et  à  l'étranger,  notre  but  est  d'abord  de  commenter  ce  qu'il  a 
écrit,  sans  avoir  la  prétention  d'y  rien  ajouter,  mais  aussi  de 
■  réclamer  pour  le  professeur  de  Paris  une  priorité  indiscutable  que 
des  médecins  étrangers  voudraient  aujourd'hui  lui  contester. 

Historique. 

Avant  Parrot,  on  avait  signalé  des  cas  rares  et  inexpliqués  de  para- 
lysie des  membres  chez  les  syphilitiques;  et  d'autre  part,  on  avait 
reconnu  certaines  lésions  des  os  chez  les  jeunes  syphilitiques  :  mais, 
avant  lui,  on  ignorait  absolument  que  la  lésion  osseuse  fût  la  cause, 
le  substratum  anatomique,  de  cette  paralysie,  ou  plutôt  de  cette 
fausse  paralysie. 
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Voyons  donc  sur  quelle  base  on  s'est  appuyé  pour  diminuer 
l'œuvre  de  Parrot. 

En  1880,  à  la  Société  médicale  de  Berlin,  Henoch  parle  a  d*une 
forme  de  paralysie  des  extrémités  chez  les  petits  enfants  qui  est 
propre  à  la  syphilis  héréditaire.  Il  a  observé  le  premier  cas  vers  1861. 
Il  s'agissait  d'un  enfant  de  deux  mois  chez  lequel,  depuis  quatorze 
jours,  les  deux  brasétaient  paralysés,  surtout  le  gauchedont  Tépiphyse 
inférieure  de  Thumérus  était  gonflée.  Traitement  anti-syphilitique  de 
dix  jours.  La  paralysie  disparut  complètement.  Henoch  songea  à 
une  paralysie  de  cause  centrale,  à  quelque  exsudât  au  voisinage  de 
la  moelle  cervicale.  Déjà  en  1853,  ajoule-t-il,  Bednar  avait  attribué 
à  cette  paralysie  une  origine  myopathique. 

a  Henoch  pense  aujourd'hui  que  le  gonflement  osseux  était  la  cause 
de  l'immobilité.  Quant  à  sa  pathogénie  exacte,  le  même  auteur  ne  se 
croit  pas  autorisé  à  incriminer  la  douleur  qui  peut  manquer,  ni  le 
décollement  épiphysaire  puisqu'il  n'a  senti  qu^une  seule  fois  pendant 
la  vie  la  crépitation. 

c  Comme  phénomènes  contemporains  il  signale  le  coryza,  les 
rhagades,  la  roséole,  etc.  Enfin  il  terminé  en  disant  que  la  disparition 
rapide  de  la  paralysie  par  le  traitement  mercuriel  était  commune  à 
tous  les  cas.  » 

Jusque-là  nous  n'aurions  rien  à  réclamer.  Mais  voici  qu'en  4884 
(séance  du  15  octobre),  Henoch  s'exprime  ainsi  :  «  Je  profite  de  l'oc- 
casion pour  constater  que  ce  n'est  pas  à  Parrot  qu'il  faut  accorder  la 
priorité  de  la  découverte  de  la  pseudo-paralysie  syphilitique  des 
enfants.  C'est  Bednar,  de  Vienne,  qui  a  décrit  le  premier  cette  affec- 
tion en  1853.  Moi-môme  j'ai  décrit  aussi,  avant  Parrot,  c'est-à-dire 
en  4864,  un  cas  de  pseudo-paralysie  syphilitique  infantile  »  ;  et  il 
ajoute  ;  «  J'ai  pensé  qu'il  ne  s'agissait  pas,  dans  ces  cas,  d'une  véri" 
table  para/ysie,  mais  plutôt  d'une  immobilité  liée  à  la  douleur  pro- 
voquée par  la  tuméfaction  épiphysaiixî....  Je  ne  sais  pas  trop 
comment  il  faut  expliquer  l'immobilité  du  membre,  mais  pourtant  il 
me  semble  qu'il  ne  s'agit  pas  ici  d'une  altération  du  système 
nerveux  ». 

C'est  qu'en  efTet  depuis  1856  *  (et  non  en  1853),  depuis  4861  *  ou 
1864  le  travail  de  Parrot  avait  péremptoirement  démontré  que  l'im- 
potence du  membre  est  en  rapport  nécessaire  avec  la  lésion  des  os 
chez  les  nouveau-nés  syphilitiques. 

Loin  de  nous  la  pensée  de  nier  que  Bednar  ait  connu  et  décrit  la 

1.  Le  traité  de  fiedDar  est  daté  de  1856. 

2.  Henoch  dit  une  fois  1861,  la  deuxième  fois  1864. 
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paralysie  des  jeunes  syphilitiques  :  sa  description  est  des  plus  remar- 
quables :  elle  ne  pèche  que  sur  un  point  :  Bednar  la  décrit  comme 
une  véritable  paralysie.  Il  ne  fait  que  la  mentionner  page  222  :  «  Une 
paralysie  plus,  ou  moins  complète  des  bras  est  produite  chez  les 
nouveau-nés  par  la  syphilis  héréditaire.  »  Mais  voici  des  renseigne- 
ments plus  précis  :  <  Parmi  les  manifestations  de  la  syphilis  hérédi- 
taire, on  doit  signaler  tout  particulièrement  la  paralysie  des  extré- 
mités.  Très  souvent  les  quatre  membres,  mais  de  préférence  les 
membres  supérieurs  seuls  sont  inertes  et  leurs  muscles  flasques,  si 
bien  que  les  bras  sont  en  quelque  sorte  paralysés  :  paralysie  incom- 
plète, il  est  vrai,  puisque  les  doigts  conservent  leurs  mouvements.  En 
même  temps,  les  épaules  sont  fréquemment  relevées,  la  tète  tirée  en 
arrière,  et  Tenfant  par  un  cri  exprime  une  douleur  évidente  lors  des 
mouvements  du  cou  et  des  membres.  Cette  paralysie  flasque  s'observe 
plus  rarement  aux  membres  inférieurs  :  elle  peut  même  n'occuper 
que  les  jambes  » . 

A  quelques  lignes  de  là,  et  comme  par  hasard,  il  ajoute  :  «  Relati- 
vement aux  os,  rappelons  qu'ils  sont  plus  fragiles  et  plus  cassants 
que  chez  les  autres  enfants  ». 

Bednar  mérite  donc  d'être  cité  parmi  les  précurseurs  de  Parrot. 
Déjà  avant  lui,  dès  1834,  en  France,  Valleix  publiait  un  cas  des  plus 
remarquables  où  il  avait  signalé  le  décollement  des  épiphyses  et 
rimpotence  des  membres  chez  un  jeune  syphilitique. 

Les  lésions  osseuses  des  syphilitiques  avaient  été  signalées  par 
Ranvier,  Lancereaux,  par  mon  maître,  le  professeur  Fournier,  qui, 
en  1865,  publiait  deux  cas  de  lésions  osseuses  primitives  dans  la 
syphilis  infantile.  M.  Bouchut  signale,  en  1867,  une  lésion  osseuse 
qui  n'est  ni  la  carie  ni  la  nécrose.  Enfin,  dans  un  travail  contemporain 
de  celui  de  Guéniot  et  de  Parrot,  Wegner  décrivait  les  lésions  d*une 
façon  précise  ;  «  mais,  suivant  en  cela  les  errements  de  l'école  alle- 
mande qui  sépare  trop  radicalement  l'étude  des  lésions  cadavériques 
de  celle  des  malades,  Wegner  s'est  placé  au  point  de  vue  de  l'anato- 
mie  pathologique  pure,  et  certaines  formes  très  communes  de  la 
lésion  lui  ont  échappé,  sans  doute  parce  qu'il  a  été  privé  des  indi- 
cations si  précieuses  que  fournit  la  clinique  »  (Parrot)  *. 

Aucun  de  ces  auteura  n'avait  su  faire  le  rapprochement  de  la  para- 
lysie et  des  lésions  osseuses  :  Parrot,  par  ses  recherches  anatomo- 
pathologiqucs,  Ta  définitivement  établi,  si  bien  que  notre  collègue, 
M.  Comby,  a  proposé  de  désigner  cette  affection  la  Maladie  de  Parrot. 

1.  Nous  ne  pouvons  ni  voulons  étudier  ici  les  lésions  osseuses  des  enfants 
syphiliUques  réceraraenl  exposées  dans  Pexcellente  thèse  de  M.  Berne,  inspirée 
par  le  professeur  Lannelongue. 
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Oette  dénomination  aurait  Tavantage  de  répondre  à  l'objection  de 
M.  Bouchut  :  il  n'est  guère  rationnel,  en  effet,  «  d'appeler  paralysie 
le  défaut  de  mouvement  dû  à  une  maladie  des  os  ».  En  l'appelant 
pseudo-paralysie  infantile  syphilitique,  on  fait  pressentir  que  Ter- 
reur la  plus  fréquente  est  de  la  confondre  avec  la  paralysie  infantile, 
tout  comme  on  appelle  pseudo-pneumonies  et  pseudo-méningites 
des  affections  qui  simulent  des  pneumonies  ou  des  méningites.  Mais 
ne  vaut-il  pas  mieux  lui  conserver  le  nom  que  lui  a  imposé  Parrot, 
puisqu'il  est  passé  dans  l'usage  et  qu'il  s'applique  mieux  à  tous  les 
cas  observés  sans  rien  préjuger  de  sa  nature  ni  de  ses  difficultés 
cliniques? 

Symptômes, 

La  pseudo-paralysie  syphilitique  se  présente  sous  l'apparence 
d'une  paralysie  absolue,  flasque,  plus  ou  moins  étendue,  mais  por^ 
tant  exclusivement  sur  les  membres,  sans  troubles  de  la  sensibilité 
cutanée,  sans  perte  de  la  réaction  électro-musculaire,  accompagnée 
de  douleurs  vives  et  d'une  tuméfaction  plus  ou  moins  apparente  des 
extrémités  osseuses. 

Cest  une  paralysie  absolue  :  «  On  croirait,  dit  Parrot,  avoir  sous 
les  yeux  une  partie  complètement  disloquée  >.  Le  membre  paralysé 
ne  peut  exécuter  aucun  mouvement  spontané  ou  provoqué  :  il  ne 
peut  réagir  contre  le  pincement  ou  le  chatouillement.  Au  membre 
supérieur,  par  exemple,  il  ne  se  produit  spontanément  ni  flexion  ni 
extension  du  coude,  ni  adduction  ou  abduction  de  l'épaule  :  aban- 
donné à  lui-même,  l'enfant  laisse  le  bras  pendant  le  long  du  tronc. 
Il  convient  cependant,  dès  maintenant,  de  faire  une  restriction  :  Ce 
membre  absolument  paralysé,  inerte  en  apparence,  peut  encore  pro- 
duire  quelques  mouvements  des  doigts  ou  de  la  main  (Bednar).  Au 
premier  abord,  ils  peuvent  facilement  passer  inaperçus  tant  ils  sont 
légers;  mais  ils  n'échapperont  pas  à  un  examen  minutieux  et  réitéré, 
et  pourront  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic. 

D'après  Parrot,  la  paralysie  est  quelquefois  difiBcile  à  constater, 
et  «  l'état  des  membres  du  petit  malade  est  comparable  à  celui  que 
détermine  une  fracture  ou  bien  encore  le  rhumatisme  articulaire 
aigu  ».  En  pareil  cas  le  syndrome  pseudo-paralytique  reste  au  se- 
cond plan,  et  l'affection  articulaire  est  assez  appréciable  à  un  examen 
même  rapide  pour  que  ces  faits,  qui  sont  du  domaine  de  la  syphilis 
osseuse,  ne  puissent  rester  dans  le  groupe  des  pseudo-paralysies. 

a  Les  membres  paralysés  sont  flasques.  Il  n'est  pas  toujours  pos- 
sible, à  cause  de  la  sensation  très  pénible  qui  en  résulte,  de  prati- 
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quer  les  manœuvres  destinées  à  mettre  en  relief  cette  flaccidité  ^  »• 
Si  la  paralysie  est  indolente,  en  soulevant  le  membre  thoracique, 
on  le  voit  retomber  comme  une  masse  inerte,  t  Les  membres  pel- 
viens sont  allongés  contrairement  à  ce  qui  a  lieu  dans  l'état  de  santé, 
et,  quand  on  soulève  Tenfant,  ils  pendent  et  oscillent  à  tontes  les 
secousses  *  ».  Ce  caractère  si  remarquable  de  la  pseudo -paralysie  la 
rapproche  de  la  paralysie  diphthéritique,  qui  jamais  n'est  aussi  ab- 
solue, et  surtout  de  la  paralysie  spinale  infantile.  Il  est  noté  dans 
toutes  les  observations,  et  mérite  d'être  signalé  d'une  façon  spéciale. 
Toutes  les  affections  articulaires  ou  péri-articulaires  douloureuses 
donnent  lieu  plutôt  à  la  contracture  qu'à  la  paralysie.  Dans  le  rhu- 
matisme articulaire  aigu,  si  l'on  cherche  à  imprimer  des  mouve- 
ments à  la  jointure  atteinte,  on  éprouve  une  certaine  résistance  de  la 
part  du  malade  :  il  contracte  ses  muscles  pour  réagir.  Il  y  a  plus  :  la 
contracture  consécutive  aux  arthrites,  bien  connue  des  chirurgiens, 
est  en  contradiction  complète  avec  ce  que  nous  observons  ici.  Pour 
trouver  des  faits  analogues,  il  faut  rester  dans  le  cadre  de  la  patho- 
logie  infantile.  Que  de  fois  des  parents  attentifs  et  môme  des  méde- 
cins n'ont-ils  pas  été  surpris  et  effrayés  de  voir  un  enfant,  naguère 
agile,  perdre  brusquement  l'usage  d'un  membre?  On  craignait  une 
paralysie,  le  bras  ou  la  jambe  étant  flasque  et  inerte.  En  déshabil- 
lant le  petit  malade,  on  trouve  dans  la  pointe  d'une  épingle  mal  fixée 
la  véritable  cause  de  l'accident  :  Tépingle  enlevée,  tout  symptôme 
paralytique  disparaît.  Dans  cet  exemple,  comme  dans  la  pseudo-para- 
lysie syphilitique,  on  peut  voir  une  affection  douloureuse  déterminer 
l'impotence  avec  flaccidité  du  membre  atteint. 

a  Le  nombre  des  parties  malades  est  variable  ».  Il  est  rare  qu'un 
seul  membre  soit  paralysé,  comme  dans  le  cas  de  Roques  (2  sur 
15  observations  suffisamment  explicites).  La  règle  est,  au  contraire, 
que  deux  membres  au  moins  soient  frappés  simultanément  ou  suc- 
cessivement. Au  début,  il  peut  n'exister  qu'une  monoplégie  limitée 
à  un  bras,  par  exemple  (Obs.  de  Millard»  Troisier,  Damaschino), 
mais  elle  s'étend,  au  bout  d'un  temps  variable,  à  Fautro  bras  (Mil- 
lard,  Damaschino),  puis  aux  membres  inférieurs  (Damaschino, 
Troisier). 

Le  plus  souvent  la  paralysie  est  symétrique  (11  fois  sur  15)  :  elle 
occupe  les  deux  membres  supérieurs  (10  fois),  plus  rarement  les 
deux  membres  inférieurs  (obs.  V  de  Parrot). 
En  général,  si  les  membres  inférieurs  sont  paralysés,  les  supé- 


1.  Parrot,  loco  cifato, 
^.  Idem, 
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rieurs  ne  sont  pas  indemnes.  Avec  la  paraplégie  apparente  coexiste 
une  monoplégie  brachiale  (obs.  de  Troisier,  Parrot). 
Les  quatre  membres  peuvent  être  atteints  (Guéniot,  Parrot,  Porak). 

L'hémiplégie  est  exceptionnelle  (1  cas  de  Van  Harlingen).  Il  est 
moins  rare  d'observer  des  associations  bizarres  telles  que  la  paralysie 
d'un  bras  accompagnant  celle  des  deux  membres  inférieurs,  ou  la 
pai^alysie  du  bras  gauche  coïncidant  avec  la  monoplégie  du  membre 
inférieur  droit  (obs.  II). 

Quelle  que  soit  sa  distribution,  la  pseudo-paralysie  syphilitique 
reste  toujours  limitée  aux  membres  :  les  muscles  de  la  face  ou  de 
la  nuque,  les  muscles  respirateurs  sont  toujours  respectés.  Quant 
aux  sphincters  vésical  et  rectal,  on  ne  peut  en  reconnaître  l'état 
exact  puisqu'il  s'agit  de  jeunes  enfants.  A  défaut  de  Tincontinence, 
on  pourrait  observer  la  rétention  d'urine  :  il  n'en  est  rien. 

Tel  est  l'état  de  la  motilité  chez  les  pseudo-paralytiques,  La  para- 
lysie, flasque  dès  le  début,  reste  flasque  jusqu'à  sa  terminaison. 
Parrot  cite  un  cas  où  a  la  main  et  les  doigts  étaient  fléchis  »,  ce  qui 
aurait  pu  faire  croire  à  la  contracture. 

La  réaction  électrique,  galvanique  et  faradique  des  membres 
frappés  d'impuissance,  est  complètement  conservée  ;  tous  les  mus- 
cles répondent  également  à  l'excitation  provoquée  par  le  passage  du 
courant.  Cela  différencierait  au  besoin  les  pseudo-paralysies  des 
paralysies  infantiles. 

Les  observations  sont  muettes  sur  l'ir.tégrité  des  réflexes  tendi- 
niens.  La  sensibilité  cutanée  a  été  trouvée  intacte  chaque  fois  qu'on 
a  pu  l'explorer. 

Cette  paralysie  est  loin  d'être  toujours  indolente.  Le  petit  malade 
éprouve  de  vives  douleurs  ;  il  pousse  des  cris  spontanément  et  sur- 
tout dès  que  l'on  imprime  un  mouvement  à  l'articulation  atteinte» 
Ces  douleurs  peuvent  être  très  intenses  et  attirer  l'attention  des  pa- 
rents; mais  parfois  elles  sont  à  peine  marquées,  il  faut  exercer  sur 
l'os  atteint  une  pression  assez  forte  pour  que  l'enfant  semble  souf- 
frir ;  le  plus  souvent  les  manœuvres  nécessitées  par  une  exploration 
méthodique  du  membre  suffisent  pour  lui  faire  pousser  des  cris. 

L'aspect  du  bras  ou  de  la  jambe  paralysés  peut  n'offrir  tout 
d'abord  rien  d'anormal*.  Dans  un  cas  on  a  signalé  la  pâleur  de  la 
peau.  Quelquefois  la  simple  inspection  fait  reconnaître  une  tumé- 
faction très  nette  des  jointures  ou  des  épipbyses  que  le  palper  permet 
mieux  encore  d'apprécier.  On  peut  môme  percevoir  une  fluctuation 
articulaire  évidente  (Valleix),  ou  bien  l'on  sent  pendant  lapalpation 
une  véritable  crépitation  osseuse  ;  cette  sensation  peut  être  très  facile 
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à  constater,  mais  elle  peut  aussi  manquer  ou  n'apparaître  qu*à  cer- 
tains moments  et  dans  certaines  manœuvres. 

Cette  paralysie  ne  s'accompagne  point  de  phénomènes  fébriles  ; 
la  maladie  évolue  d'un  bout  à  l'autre  sans  fièvre.  Son  début  est  insi- 
dieux, latent,  et  ne  rappelle  en  rien  la  période  initiale  pyrétique  de 
la  paralysie  infantile. 

I5n  môme  temps  que  la  paralysie  le  petit  malade  peut  présenter 
des  manifestations  syphilitiques  et,  en  particulier,  des  lésions  cuta- 
nées qui  ne  permettent  pas  d'hésiter  sur  le  diagnostic  de  la  syphilis. 
Elles  pourraient  passer  inaperçues  à  un  examen  insuffisant*  Ainsi  la 
mère  du  jeune  0.  vint  nous  consulter  parce  que  l'enfant  avait  le  bras 
paralysé.  En  l'examinant  nous  constatâmes  la  tuméfaction  de  l'hu- 
mérus droit,  puis  celle  de  l'humérus  gauche  :  cela  nous  fit  penser  à 
la  pseudo-paralysie  syphilitique.  En  faisant  déshabiller  le  petit  ma- 
lade, nous  trouvâmes  une  ou  deux  papules  arrondies  dont  la  forme 
et  la  coloration  étaient  suffisamment  caractéristiques  et  nous  mon- 
traient la  signature  de  la  dîathèse. 

Sur  17  observations  suffisamment  explicites,  les  syphilides  cuta- 
nées sont  signalées  dix  fois  :  dans  7  autres  cas,  on  a  mentionné 
l'absence  des  syphilides  et  de  toute  manifestation  syphilitique.  C'est 
là  une  proportion  considérable  :  il  semble  que  la  syphilis  héréditaire 
ait  une  prédilection  pour  le  système  osseux  :  elle  s'attaque  aux  os 
d'une  façon  toute  spéciale,  comme  si  elle  épuisait  sur  eux  toute  son 
action. 

En  clinique  il  faut  songer  à  cette  fréquence  des  lésons  syphiliti- 
ques osseuses,  et  si  Ton  soupçonne  la  syphilis,  l'exploration  des  os 
longs  pourra  décider  un  diagnostic  hésitant.  La  constatation  de  tu- 
méfactions épiphysaires  multiples  chez  de  tout  jeunes  enfants  pourra 
jeter  une  vive  lumière  sur  un  cas  obscur,  et  permettra  d'affirmer 
presque  à  coup  sûr  la  syphilis.  Il  va  sans  dire  qu'on  ne  saurait  mettre 
trop  de  délicatesse  dans  le  palper  de  ces  petits  os  fragiles  et  cassants. 

Qu'il  y  ait  ou  non  des  accidents  syphilitiques  évidents,  cette  sy- 
philis constitutionnelle  est  grave  et  s'accompagne  d'une  profonde 
cachexie  que  M.  Damaschino  considère  comme  pouvant  ôtre  un  élé- 
ment de  diagnostic. 

La  marche  de  cette  maladie  est  presque  fatalement  progressive, 
non  pas  que  la  paralysie,  incomplète  au  début,  s'accuse  de  plus  en 
plus  au  bout  de  quelques  jours  (elle  atteint  presque  d'emblée  son 
maximum  d'intensité),  mais  en  ce  sens  que,  {ocalis^e  à  un  seul 
membre  tout  d'abord,  elle  se  généralise  ensuite;  c'est  l'inverse  de  la 
paralysie  infantile  qui,  d'abord  généralisée,  se  localise  plus  tard. 

La  durée  est  variable  et  difficile  à  déterminer  :  le  début  peut  ôtre 
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méconnu  et  le  malade  succombe  souvent  à  Tathrepsie  concomitante. 
En  relevant  les  chiffres  donnés  par  les  auteurs  dans  les  dix  observa- 
tions où  la  durée  est  notée,  nous  trouvons  4,  8  (deux  fois),  treize, 
quinze,  vingt-cinq  jours.  Cette  première  série  comprend  les  cas 
mortels.  Les  faits  terminés  heureusement  ont  duré  cinq  semaines 
(deux  fois),  six  semaines,  deux  mois. 

La  terminaison  de  beaucoup  la  plus  fréquente  est  la  mort  (onze 
fois  sur  nos  dix-huit  observations).  La  guérison  n'avait  jamais  été  ob- 
servée par  Parrot  à  la  clinique  des  Enfants-Assistés  où  les  cas  étaient 
nombreux,  mais  «  le  milieu  détestable  ».  Le  premier  cas  de  guérison 
publié  en  France  est  celui  de  M.  Millard  auquel  vint  s'ajouter  bientôt 
l'observation  de  M.  Roques  ;  la  nôtre  serait  la  troisième  où  l'inter- 
vention de  la  thérapeutique  ait  amené  la  guérison  de  la  pseudo-para- 
lysie syphilitique.  A  ces  trois  cas  nous  pouvons  ajouter  ceux  de 
Knack,  Behrend,  Henoch,  et  enfin  celui  de  Van  Harlingen  où  il  y  eut 
amélioration. 

Notre  statistique  se  trouve  donc  bien  plus  favorable  que  celle  du 
professeur  Parrot,  mais  nous  sommes  encore  bien  loin  de  l'opinion, 
pour  le  moins  optimiste,  d'Henoch  qui  affirme  que  «  la  disparition 
rapide  de  la  paralysie  par  le  traitement  mercuriel  serait  commune  à 
tous  les  cas»  (1880). 

Formes  cliniques. 

On  peut  distinguer  trois  formes  de  la  maladie. 

L  Tantôt  la  syphilis  est  connue  et  c'est  chez  un  petit  syphilitique 
avéré  qu'apparaît  la  paralysie  :  la  lésion  ne  risque  guère  d'être  mé- 
connue, et  alors  même  que  la  lésion  osseuse  reste  ignorée,  la  relation 
entre  la  syphilis  et  la  paralysie  peut  être  soupçonnée.  Ainsi  Bednar, 
Henoch,  avaient  vu  ce  qu'ils  croyaient  être  des  paralysies  chez  les 
jeunes  syphilitiques  et  les  avaient  rattachés  à  la  diathèse. 

La  paralysie  apparaît  alors  comme  une  manifestation  de  la 
syphiliSy  comme  une  paralysie  spécifique. 

IL  Tantôt  la  maladie  semble  avoir  une  origine  traumatique  évi- 
dente :  on  ne  voit  alors  que  la  fracture  ou  le  déplacement,  la  sub- 
luxation, et  le  rôle  de  la  syphilis  risque  d'être  méconnu. 

La  paralysie  apparaît  alors  comme  la  conséquence  d'un  trau- 
matisme^ comme  une  affection  chirurgicale, 

IIL  Tantôt  enfin  la  syphilis  est  ignorée;  on  n'en  trouve  aucun  stig- 
mate chez  l'enfant  :  il  n'en  existe  aucune  autre  manifestation  sur 
aucun  autre  organe  que  le  membre  paralysé.  C'est  alors  que  l'on 
pense  à  la  paralysie  infantile. 


Digitized  by 


Google 


570  REVUE  DE  MÉDECINE 

En  pareil  cas,  la  maladie  se  présente  œmme  une  affection  para- 
lytiquey  et  la  syphilis  veut  être  cherchée. 

Ces  trois  formes  serviront  de  base  à  la  classification  de  nos  obser- 
vations : 

Première  forme  (Paralysie  spécifique). 

Nous  laissons  à  l'observation  de  Valleix  le  titre  que  lui  a  donné 
son  auteur  ;  c'est  un  bel  exemple  de  pseudo-paralysie  syphilitique 
chez  un  enfant  de  onze  jours  présentant  une  éruption  d'apparence 
suspecte  :  il  était  couvert  de  «  pustules  entourées  d'un  cercle  rouge 
peu  intense  ».  Était-ce  des  lésions  syphilitiques?  Il  est  permis  de  se 
le  demander,  quoique  cette  description  écourtée  ne  ressemble  que  de 
loin  à  celle  d'une  syphilide.  Nous  avons  tenu  à  la  citer  la  première 
parce  qu'elle  est  la  plus  ancienne  que  nous  possédions. 

Obs.  I.  —  Observation  et  réflexions  sur  un  décollement  de  plusieurs 
épiphyses  des  os  longs,  avec  abcès  sous  le  périoste  et  production 
osseuse  remarquable  chez  un  enfant  nouveau-né.  (yauelz.  Société  ana- 
tomlque,  1834.) 

Foulon  Alexandrine,  née  le  5  septembre  1834,  fut  envoyée  à  Pinfir- 
merie  des  Enfants  trouvés,  dans  les  salles  de  M.  Thévenot,  le  14  du  même 
mois,  pour  quelques  pustules  très  petites  contenant  une  goutteltte  de  pus 
blanc,  et  entourées  d'un  petit  cercle  d* un  rouge  peu  intense ,  on  les  voyait 
sur  le  cou  et  la  poitrine.  Le  cri  était  fort,  les  yeux  bien  ouverts,  la  langue 
humide,  le  ventre  souple,  la  respiration  se  faisait  facilement,  il  y  avait  de 
Tembonpoint.  Les  renseignements  pris  au  bureau  nous  apprirent  que 
cette  enfant  venait  de  la  maison  d'accouchement,  avec  cette  seule  note  : 
Enfant  robuste  et  bon  à  donner  sur-le-champ  à  une  nourrice.  On  pres- 
crivit un  bain  dans  de  l'eau  de  son,  du  lait  et  de  la  crème  de  riz.  Le  len- 
demain 15,  on  s'aperçut  que  l'enfant  ne  pouvait  remuer  son  bras  gauche 
et  qu'il  poussait  des  cris  quand  on  voulait  lui  faire  exécuter  des  mouve- 
ments. Ce  membre  examiné  ne  nous  a  absolument  rien  offert  de  remar» 
quable  dans  aucun  point  de  son  étendue.  Le  regard  est  Çixe,  l'anxiété  se 
peint  sur  la  figure.  Dans  Tidée  que  l'état  du  bras  pouvait  dépendre  d'une 
lésion  du  cerveau,  on  fait  appliquer  une  sangsue  derrière  chaque 
oreille,  on  supprime  la  crème  de  riz  et  on  ne  donne  qu'un  peu  de  lait. 

Le  16  et  les  jours  suivants,  même  état.  Le  20,  diarrhée  peu  abondante 
de  matières  jaunes. 

Le  21,  l'enfant  remue  son  bras  gauche  avec  plus  de  facilité,  le  regard 
est  plus  calme,  la  diarrhée  a  cessé  ;  on  la  croit  en  convalescence.  Mais 
le  26,  on  aperçoit  à  la  partie  inférieure  de  Pavant-bras  droit,  au-dessus 
de  l'articulation  radio-carpienne,  une  tumeur  volumineuse  qui  en  occupe 
le  tiers  inférieur,  contournant  entièrement  le  radius  et  présentant  une 
fluctuation  très  évidente.  En  quelque  lieu  qu'on  plaçât  la  main  autour 
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de  la  tumeur,  on  sentait  le  flot  du  liquide,  en  prenant  du  côté  opposé,  on 
sentait  même  très  bien  que  Tabcès  passait  au  dessus  du  bord  externe  du 
radius  gagnant  la  face  postérieure  de  Tavant-bras.  Mais  du  côté  du 
cubitus  tout  paraissait  dans  l'état  normal.  Ces  explorations  sont  doulou- 
reuses, et  Tenfant  tient  la  main  et  les  doigts  dans  la  demi-flexion.  La 
diarrhée  a  reparu,  la  respiration  est  gênée,  la  face  est  grippée  et  exprime 
la  sdufTrance,  les  lèvres  sont  rouges,  sèches,  fendillées,  la  langue  est 
humide  et  offre  quelques  grains  de  muguet  disséminés  çà  et  là;  ventre 
douloureux  à  la  pression.  Riz  gommé,  potion  avec  un  gros  de  sirop 
diacode,  cataplasmes  sur  le  ventre  et  sur  les  tumeurs. 

Le  27,  une  nouvelle  tumeur,  également  fluctuante  et  douloureuse, 
s*est  manifestée  vers  Tartioulation  scapulohumérale  du  côté  gauche  :  elle 
paraît  occuper  cette  articulation  :  elle  fait  faire  une  saillie  considérable 
au  moignon  de  Tépaule  et  le  deltoïde  est  fortement  soulevé  :  un  doigt 
placé  sous  râisselle  perçoit  parfaitement  le  mouvement  du  liquide  quand 
on  exerce  une  légère  pression  au-dessous  de  l'extrémité  externe  de  la 
clavicule.  Les  yeux  sont  ternes,  les  paupières  entourées  d*un  cercle  noire 
Texpression  de  la  face  peint  uoe  vive  souffrance,  le  muguet  a  fait  deis 
progrès  :  la  respiration  est  beaucoup  plus  gênée;  le  pouls  est  faible,  fili* 
forme,  irrégulier;  abattement,  assoupissement  (même  prescription). 
Le  28,  mort  à  six  heures  du  matin. 

Autopsie,  —  Tumeurs  de  l'épaule;  il  en  est  sorti  environ  une  once  do 
pus  blanc,  peu  consistant  et  sans  odeur.  Décollement  complet  de  Tépi- 
physe,  d'où  résulte  une  espèce  do  fausse  articulation  rougeâtre  et  rugueuse 
qui  baigne  entièrement  dans  le  pus.  On  voit  à  l'extrémité  supérieure  de 
Fhumérus  les  cellules  de  la  substance  spongieuse  qui  contiennent. une 
petite  quantité  de  matière  purulente.  Les  parois  de  Tabcès  ^ont  formés 
par  le  périoste  décollé  qui  est  mince,  transparent,  lisse  et  adhérent  au 
tissu  cellulaire  environnant. 

La  tumeur  du  poignet  contenait  aussi  une  quantité  considérable  de  pus. 
C'était  l'extrémité  inférieure  du  radius  qui  baignait  dans  le  pus.  Pro- 
duction osseuse  également  spongieuse  contenant  une  petite  quantité  de 
liquide  jaunâtre  et  formant  à  l'os  une  espèce  de  gaine  enveloppée  par  le 
périoste,  épais,  lisse  à  sa  face  interne  et  se  séparant  avec  facilité.  La 
partie  inférieure  du  cubitus  et  Tarticulation  du  poignet  sains . 

A  la  jambe  droite,  rien  de  remarquable  à  l'extérieur.  Une  incision  pro- 
fonde, à  la  face  interne  du  genou,  a  donné  issue  à  deux  cuillerées  de  pus 
épais,  couleur  lie  de  vin,  inodore.  A  la  partie  inférieure  du  tibia,  abcès 
avec  altérations  semblables.  Au  tibia  gauche,  abcès  pareil,  moins  vaste  et 
contenant  moins  de  pus.  Pas  d'abcès  à  la  partie  inférieure. 

Dans  le  bassin,  abcès  au  devant  du  sacrum,  à  la  partie  supérieure 
gauche,  et  qui  laisse  échapper  du  pus  blanc  et  bien  lié...  il  est  vraisemblable 
que  les  abcès  des  membres  et  du  bassin  sont  dus  à  une  altération  des  os 
occasionnée  par  la  maladie  syphilitique.. . 

Dans  Tobservation  de  Parrot,  les  manifestations  cutanées  attiraient 
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d'emblée  Tattentioa  sur  la  syphilis  et  nécessitaient  remploi  du  trai- 
tement spécifique  avant  que  la  paralysie  même  fût  en  cause.  L'inertie 
des  membres  apparaît  trois  mois  après  la  naissance  :  c'est  ià  une 
époque  tardive  un  peu  anormale  et  qui  explique  peut-être  Tinsuccès 
de  la  thérapeutique. 

Ob8.  II.  —  Syphilis  héréditaire,  avec  manifestations  cutanées.  — 
Inertie  des  membres.  —  Hépatisation  pulmonaire.  —  Végétations  des 
valvules  du  cœur.  —  Lésions  du  système  osseux,  avec  décollements 
des  épiphyses  (Parrot,  Arch.  de  Physiologie,  1871-1872,  p.  328). 

Léonie  H...,  née  le  2  décembre  1869  d'une  mère  que  Ton  suppose  être 
atteinte  de  syphilis,  est  admise  dans  la  salle  de  médecine  le  5  février  1870. 
Elle  a  du  coryza  et  porte  sur  la  face,  les  membres  inférieurs  et  la  région 
sacrée,  une  éruption  légèrement  papuleuse,  d'un  rouge  un  peu  Jaunâtre. 
Sur  le  dos  il  y  a  des  squames  assez  épaisses.  Les  plis  de  l'anus  sont  très 
saillants  et  Ton  y  voit  quelques  ulcérations. 

La  peau  des  membres  est  plissée  et  les  muscles  sont  très  mous.  Les 
ganglions  axillaires  et  inguinaux  sont  tuméfiés. 

Le  membre  supérieur  droit  paraît  être  dans  un  état  normal  ;  le  gauche 
est  flasque  et  pend  le  long  du  corps.  Quand  on  pince  la  peau,  la  main 
et  Pavant-bras  seuls  sont  le  siège  de  mouvements,  d'ailleurs  fort  limités. 
Le  moignon  de  l'épaule  est  notablement  tuméfié.  Les  membres  inférieurs 
sont  remarquablement  flasques.  Quand  on  agite  celui  du  côté  droit,  ses 
différents  segments  se  meuvent  comme  ceux  d'une  jambe  de  polichinelle. 
Les  mouvements  spontanés  y  sont  à  peu  près  nuls. 

La  sensibilité  parait  intacte  sur  toute  retendue  du  tégument  externe. 
La  respiration  est  diaphragmatique. 

Au  premier  temps  de  la  révolution  cardiaque,  on  perçoit  dans  une 
grande  étendue  du  thorax,  en  arrière  et  en  avant,  un  bruit  de  souffle 
intense  qui  remplit  le  petit  silence,  sans  masquer  les  bruits  normaux. 

Je  diagnostique  une  syphilis-congénitale  avec  décollement  des  épiphyses 
des  os  des  membres,  et  je  prescris  2  grammes  de  liqueur  de  Van  Svieten 
dans  un  julep  que  Ton  ajoutera  au  lait. 

Le  7,  l'enfant  suce  mal  et  a  de  la  diarrhée  verte. 

Elle  succombe  le  9,  à  onze  heures  du  soir. 

Autopsie.  —  Presque  tous  les  os  sont  altérés....  Cubitus  gauche  :  il  est 
en  quelque  sorte  doublé  dans  sa  région  supérieure  par  une  couche  osseuse 
surajoutée  qui  se  rétrécit  en  s'amincissant  à  la  partie  moyenne  de  la 
diaphyse.,.. 

Obs.  III.  —  (Charrin,  Gazette  médicale  de  Paris,  1873,) 
Louise  Gachot,  âgée  de  vingt-trois  ans,  accouche  à  la  Charité  de  Lyon, 
service  de  la  Maternité,  le  14  février  1873.  Lors  de  ses  couches  elle  pré- 
sentait une  éruption  papuleuse  généralisée  ne  laissant  aucun  doute  sur  sa 
nature  spécifique.  Vers  la  marge  do  l'anus,  on  voyait  en  outre  une  plaque 
muqueuse  ulcérée.  D'après  les  renseignements  fournis  par  la  malade,  la 
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syphilis  remontait  au  début  de  la  grossesse.  L^accouchement  eut  lieu  pro- 
bablement quinze  jours,  trois  semaines  avant  terme.  L'enfant  du  sexe 
masculin,  fort,  bien  constitué,  avait  un  poids  moyen  de  3200  gr.  et  n'of- 
frait rien  de  cachectique. 

Dès  les  premiers  jours  il  fut  pris  de  coryza  avec  écoulement  mucopu- 
rulent  abondant  iquï  persista  jusqu'à  la  mort.  Etat  général  assez  satis- 
faisant. 

Au  commencement  de  mars  apparurent  quelques  rares  papules,  dissé- 
minées sur  tout  le  corps,  principsilement  sur  le  dos.  L'éruption  toujours 
discrète  se  fit  par  poussées  successives,  de  nouvelles  papules  se  montrant 
à  mesure  que  les  anciennes  s*affaissaient,  laissant  à  leur  place  des  ma- 
cules d*un  brun  sombre. 

Le  23  mars  on  nous  fit  remarquer  une  inertie  absolue  du  membre  su- 
périeur gauche.  L'enfant  étant  placé  verticalement  le  bras  restait  pendant 
'  le  long  du  corps  ;  il  paraissait  souffrir  beaucoup  quand  on  lui  imprimait 
des  mouvements  auxquels  il  ne  faisait  cependant  aucune  résistance.  Le 
coude  était  un  peu  tuméfié,  sans  changement  de  coloration  à  la  peau,  et 
n'eût  été  cette  perte  absolue  des  mouvements  on  n'eût  point  soupçonné 
une  lésion  articulaire.  Nous  ne  vîmes  rien  de  particulier  du  côté  du  bras 
droit  ni  des  membres  inférieurs. 

Le  27  mars  le  petit  malade  mourait  d'une  bronche- pneumonie. 

A  Tautopsie  :  le  cerveau,  la  moelle,  les  nerfs  du  membre  supérieur 
gauche  étaient  sains. 

Le  cas  de  Troisier  est  remarquable  aussi  par  lapparitioa  relative- 
ment tardive  de  la  pseudo-paralysie  chez  un  enfant  de  sept  semaines 
manifestement  syphilitique. 

Obs.  IV.  —  (Troisier,  Société  médicale  des  hôpitaux,  1883.} 
Le  16  mai  1883,  la  nommée  Célestine  0..  fut  reçue  avec  son  enfant  âgé 
de  sept  semaines  dans  le  service  de  M.  Hérard,  que  je  remplaçais  à  cette 
époque  à  THôtel-Dieu. 

Cette  femme  avait  amené  son  enfant  à  l'hôpital  parce  qu'il  toussait  depuis 
quelques  jours;  il  avait,  en  outre,  de  la  diarrhée  et  dépérissait  visible- 
ment. En  efîet,  cet  enfant  était  atteint  d'une  bronchite  aiguë,  caractérisée 
par  des  râles  muqueux  disséminés  dans  les  deux  poumons,  par  une  forte 
dyspnée  et  par  delà  fièvre.  Mais  il  présentait  en  outre  différentes  manifes- 
tations de  syphilis  héréditaire  :  une  roséole  occupant  presque  toute  la 
surface  cutanée,  du  coryza,  de  l'alopécie,  de  nombreuses  plaques  arrondies, 
cuivrées,  ulcérées  ou  recouvertes  d'une  croûte  jaunâtre,  qui  siégeaient 
surtout  sur  les  fesses  et  à  la  face.  L'abdomen  était  très  tuméfié  et  sillonné 
par  de  nombreuses  veines  dilatées.  L*enfant  présentait  un  état  cachec- 
tique très  prononcé  et  il  était  très  amaigri  :  la  peau  était  décolorée.  Ces 
différents  accidents  ne  s'étaient  produits  que  depuis  une  quinzaine  de 
jours.  Mon  collègue  et  ami  Bouilly,  qui  opéra  cet  enfant  il  y  a  un  mois 
environ  à  l'hôpital  Lariboisière,  pour  un  bec-de-lièvre  simple,  m'a  affirmé 
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qu'il  n'existait  alors  aucune  trace  de  syphilis  :  cette  opération,  chose 
curieuse,  avait  parlaitement  réussi,  et  l'on  voyait  sur  la  lèvre  supérieure 
une  cicatrice  recouverte  seulement  d'une  croûte  mince  et  tout  à  fait  indé- 
pendante des  lésions  muqueuses  et  cutanées  du  voisinage. 

Je  dois  immédiatement  dire  que  la  mère  ne  présentait  aucun  signe 
actuel  de  syphilis;  malgré  cela,  il  était  impossible  de  mettre  en  doute 
Texistence  de  la  syphilis  héréditaire  chez  cet  enfant.  Je  n*ai  pas  pu  avoir 
de  renseignements  précis  sur  le  père. 

Mais  le  phénomène  le  plus  intéressant  que  présentait  ce  petit  malade 
résidait,  comme  je  Tai  dit,  en  une  pseudo-paralysie  occupant  le  membre 
supérieur  gauche.  Ce  membre  était  complètement  immobile,  et,  lorsqu'on 
le  soulevait,  il  retombait  comme  une  masse  inerte  ;  cependant  on  remarquait 
quelques  faibles  mouvements  volontaires  des  doigts,  et  lorsque  l'on  reflé- 
chissait ou  que  l'on  étendait  Tavant-bras,  il  se  produisait  une  contraction 
appréciable  du  biceps;  cette  contraction  se  produisait  également  sous 
rinfluence  du  pincement  de  la  peau  :  la  sensibilité  était  conservée.  Les 
mouvements  volontaires  persistaient  au  membre  inférieur  du  même  côté 
et  aux  membres  du  côté  opposé;  enfin  il  n*y  avait  aucun  signe  de  para- 
lysie faciale.  L'impotence  du  membre  supérieur  gauche  s'était  produite, 
au  dire  de  la  mère,  huit  jours  avant  son  entrée  à  l'hôpital. 

Quoique  j'aie  passé  une  année  d'internat  dans  le  service  de  M.  Parrot, 
et  quoique  j'aie  fréquenté,  bien  souvent,  depuis  cette  époque,  l'hospice 
des  Enfants  assistés,  je  n'avais  jamais  vu  de  pseudo- paralysie  chez  les 
nouveau-nés  syphilitiques.  Je  soupçonnais  bien  cette  affection  dans  le 
Cas  actuel  ;  mais  craignant  de  me  tromper,  je  priai  M.  Parrot  de  venir 
voir  mon  petit  malade.  M.  Parrot  me  dit  qu'il  avait  rarement  vu  un  cas 
aussi  caractérisé;  il  me  fit  observer  que  les  membres  inférieurs  (qui 
étaient  indemnes  le  matin)  commençaient  à  se  prendre  à  leur  tour.  Pour 
lui,  Tinertie  du  bras  gauche  résultait  certainement  du  décollement  du 
cartilage  épiphysaire  de  l'extrémité  supérieure  de  l'humérus,  et  les  alté- 
rations osseuses  de  la  syphilis  héréditaire  devaient  exister  à  un  degré 
plus  ou  moins  avancé  sur  presque  tous  les  os  du  squelette. 

L'enfant  succomba  le  soir  même  de  son  entrée. 

Autopsie.  —  L^humérus  droit  ne  présente  à  son  extrémité  supérieure 
aucune  altération  appréciable  :  le  cartilage  épiphysaire  est  adhérent  à  la 
diaphyse  ;  il  en  est  séparé  par  une  couche  chondro-calcaire  de  peu  d'épais- 
seur; le  tissu  spongieux  de  la  diaphyse  est  rougeâtre  et  sans  changement 
de  consistance.  A  gauche  il  était  facile  de  voir,  avant  toute  dissection, 
qu'il  existait  une  mobilité  anormale  à  l'union  de  Tépiphyse  supérieure  et 
de  la  diaphyse.  Sur  une  section  longitudinale  de  Tos,  le  cartilage  se  pré- 
sente complètement  décollé  de  la  diaphyse;  il  n'est  maintenu  en  place 
que  par  le  périoste  et  la  capsule  fibreuse  de  l'articulation;  entre  les  deux 
surfaces  juxtaposées  du  cartilage  et  de  la  diaphyse  il  y  avait  un  détritus 
offrant  l'apparence  du  pus  concret,  mais  qui  n'était  composé,  ainsi  que 
lexamen  microscopique  l'a  démontré,  que  de  cellules  cartilagineuses  et 
osseuses  désagrégées  et  de  débris  de  fibro-cartilagei  Quant  à  la  diaphyse^ 
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elle  présente  l'altération  décrite  par  M.  Parrot  sous  le  nom  d'atrophie 
gélatinilorme  et  caractérisée  par  la  diminution  de  consistance  et  la  colo- 
ration jaunâtre  du  Ussu  spongieux  :  Tatrophie  gélatiniforme  occupe  sur- 
tout Textrémité  supérieure,  et  c'est  ce  qui  explique  le  décollement  du 
cartilage  épiphysaire.  Nous  avons  retrouvé  cette  lésion  sur  presque  tous 
les  08  longs;  ainsi  Thumérus  droit,  qui  est  indemne  à  son  extrémité  supé- 
rieure^ est  fortement  altéré  à  son  extrémité  inférieure;  les  tibias  et  les 
fémurs  présentent  également  l'atrophie  gélatiniforme.  Sur  ces  os,  il  a 
suffi  d'une  faible  traction  pour  disjoindre  les  cartilages  épiphysaires  de 
la  diaphyse,  et  le  décollement  se  serait  certainement  produit  au  niveau 
de  plusieurs  articulations,  si  l'enfant  avait  vécu  quelques  jours  de  plus. 
D'ailleurs,  la  faiblesse  des  membres  inférieurs,  qui  s'était  manifestée  la 
veille  de  la  mort  et  sur  laquelle  M.  Parrot  appela  mon  attention,  doit  sans 
aucun  doute  être  attribuée  à  ces  lésions  osseuses  et  aurait  probablement 
été  suivie  d'une  impotence  complète.  L'atrophie  gélatiniforme  se  montre 
également  en  quelques  points  du  frontal  et  des  pariétaux.  On  constate  en 
outre,  à  la  surface  de  différents  os,  en  particulier  sur  la  face  interne  du 
tibia  et  sur  la  moitié  inférieure  des  fémurs,  une  couche  os  téophy tique  de 
peu  d'épaisseur,  lésion  qui,  pour  M.  Parrot,  caractérise  le  premier  degré 
des  altérations  osseuses  produites  par  la  syphilis  héréditaire. 

Il  existait  enfin  des  lésions  viscérales  qui  sont  regardées  comme  des  lé- 
sions caractéristiques  de  la  syphilis  héréditaire  :  le  foie  présentait  à  sa  sur- 
face l'altération  décrite  par  Gubler  sous  le  nom  de  grains  de  semoule  ;  il 
pesait  315  grammes.  La  rate,  augmentée  de  volume  (25  gr.),  était  recouverte 
d'un  mince  exsudât  pseudo-membraneux.  L'un  des  poumons  présentait 
l'hépatisation  blanche  de  Virchow.  J'ajoute  que  Texamen  de  l'encéphale 
et  de  la  moelle  épinière  n^a  fait  découvrir  aucune  altération  de  ces  or- 
ganes. 

Notre  observation  personnelle  peut  servir  de  trait  d'union  entre  la 
première  et  la  troisième  forme.  La  mère,  en  effet,  nous  amena  le 
jeune  C...  parce  qu'elle  avait  remarqué  Timmobilité  des  membres 
supérieurs.  L'enfant  semblait  donc  paralysé;  mais  un  examen 
attentif  révéla  :  1»  la  présence  aux  membres  inertes  d'une  tumé- 
faction épiphysaire  douloureuse;  2»  la  coïncidence  des  ulcérations 
arrondies  à  bord  saillant  dont  l'aspect  ne  pouvait  laisser  aucun 
doute  :  c'étaient  des  syphilides.  Elles  auraient  pu  facilement  passer 
inaperçues,  et  l'on  se  serait  alors  trouvé  dans  les  conditions  du  troi- 
sième groupe  d'observations.  Le  malade  guérite  L'efficacité  du  trai- 
tement peut  s'expliquer,  et  par  l'administration  d'une  dose  suffisante 
de  sirop  de  Gibert,  et  aussi  par  les  bonnes  conditions  hygiéniques 
où  se  trouvait  cet  enfant  à  qui  sa  mère  prodigua  les  soins  les  plus 
dévoués.  Quant  aux  antécédents,  notre  enquête  est  insuffisante,  le 
père  ayant  refusé  de  se  laisser  examiner  :  Du  côté  de  la  mère,  il  est 
bon  de  noter  les  deux  fausses  couches  antérieures. 
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Obs.  V  (personnelle)  *.  —  Pseudo-paralysie  syphilitique  infantile.  — 
Guérison, 

C...,  âgé  de  un  mois  et  six  jours, est  amené  le  4  août  1883  à  la  consul- 
tation de  Thôpital  Trousseau. 

Antécédents  :  La  mère  est  âgée  de  trente  et  un  ans.  Elle  n'a  commencé 
à  marcher  qu'à  l'âge  de  trois  ans.  Huit  jours  après  sa  naissance,  elle  a 
présenté  des  ulcérations  au  niveau  des  deux  bras.  Actuellement  on  voit 
des  cicatrices  blanches,  adhérentes  à  Tos  et  situées  à  la  partie  inférieure 
des  humérus. 

Réglée  à  douze  ans.  Mariée  à  vingt-huit  ans. 

Bonne  santé  habituelle.  Aucune  éruption,  aucun  malaise  après  le  ma- 
riage. 

Première  grossesse  à  vingt-huit  ans,  suivie  d^un  accouchement  pré- 
maturé à  sept  mois  et  demi,  survenu  sans  traumatisme  ni  cause  appré- 
ciable. Depuis  trois  mois  avant  Taccouchement,  la  mère  ne  sentait  plus 
les  mouvements  de  Tenfant,  qui  était  macéré  au  moment  de  l'expulsion. 
Bonnes  suites  de  couches. 

Seconde  grossesse  à  vingt-neuf  ans,  qui  se  termine  par  une  fausse 
couche  à  six  mois. 

Troisième  grossesse  à  trente  ans;  accouchement  à  terme  le  29 juin  1883 
d'un  enfant  mâle,  qui  fait  le  sujet  de  cette  observation.  Suites  de  couches 
normales. 

Cette  femme  n'a  jamais  présenté  aucune  éruption  sur  le  corps  ni 
boutons  aux  grandes  lèvres.  Pas  d'alopécie  ni  de  maux  de  gorge.  Actuel- 
lement elle  est  bien  portante,  mais  elle  est  sujette  à  de  la  constipation  ;  elle 
nourrit  son  enfant,  et  son  lait  est  abondant. 

Cet  enfant  est  malade  depuis  huit  jours.  La  mère  s'est  aperçue  à  cette 
époque  qu'il  ne  remuait  plus  les  bras  et  que  pendant  c  ses  colères  i  les 
membres  inférieurs  seuls  entraient  en  mouvement;  des  frictions  avec  la 
pommade  camphrée  furent  alors  pratiquées  sur  les  deux  bras. 

Le  4  août,  jour  ou  l'enfant  est  vu  pour  la  première  fois  par  M.  Drey- 
fouS)  suppléant  M.  Cadet  de  Gassicourt,  on  constate  l'état  suivant  : 

L'enfant,  mis  à  nu,  agite  ses  deux  membres  inférieurs  aisément,  mais 
on  est  frappé  de  l'immobilité  des  membres  supérieurs,  qui  restent  pen- 
dants et  inertes  le  long  du  corps.  Si  on  soulève  les  bras,  ils  retombent 
comme  des  membres  paralysés.  Leur  attouchement  est  douloureux  et  le 
petit  malade  pousse  des  cris  quand  on  palpe  l'extrémité  inférieure  des 
humérus.  A  ce  niveau,  Ton  sent,  du  côté  gauche,  une  énorme  tuméfaction 
faisant  saillie  au-dessus  du  pli  du  coude  à  la  région  antérieure,  et  cessant 
brusquement  au  niveau  de  ce  pli.  L'extrémité  épiphysaire  de  l'os  présente, 
dans  son  ensemble,  une  augmentation  de  volume  surtout  marquée  dans 
le  sens  antéro-postérieur.  Du  côté  droit,  déformation  analogue,  mais  ici 
l'os  est  tuméfié  en  masse.  La  pression  de  ces  portions  osseuses  est  très 
douloureuse.  Ni  du  côté  droit  ni  du  côté  gauche,  on  ne  constate  de  mo- 


1.  Uecueillie  par  M.  6.  CaroD,  interne  distingué  des  hôpitaux. 
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bilité  anormale  ni  de  crépitation.  Cependant,  au  niveau  de  Textrémité  in* 
férieure  droite,  on  perçoit,  par  moments,  une  petite  crépitation  fine  qu'cm 
ne  peut  ni  localiser  ni  reproduire  à  volonté.  Les  articulations  sont  saines. 
L'eniant  peut  remuer  aisément  ses  membres  inférieurs  qui  ne  présentent 
d'abord  rien  d'anormal. 

Sur  les  fesses,  au  voisinage  de  Tanus,  sur  les  limites  du  pli  interfessi^ 
existent  trois  petites  ulcérations  rosées,  arrondies,  superficielles,  à  bords 
nets  et  présentant  une  étendue  égale  environ  à  la  moitié  d'une  pièce  de 
0,50  centimes. 

Rien  du  côté  des  os  du  crâne  ni  des  muqueuses. 

Traitement  :  Lotions  avec  la  liqueur  de  Labarraque.  —  Sirop  de  Gi- 
bert,  une  cuillerée  à  café  chaque  jour  • 

8  août»  Du  côté  gauche,  le  gonflement  de  Textrémité  humérale  semble 
un  peu  diminué. 

Du  côté  droit,  quelques  mouvements  spontanés  des  doigts.  Le  membre 
soulevé  retombe  encore,  il  est  moins  flasque. 

*  iîaoût.  L'enfant  remue  bien  les  doigts  des  deux  mains,  mais  mieux  à 
droite  qu'à  gauche. 

Les  syphilides  des  fesses  sont  en  voie  de  réparation. 

Syphilides  papulo-squameuses  disséminées  sur  les  jambes. 

Desquamation  de  la  peau  des  mains  et  de  la  plante  des  pieds. 

Un  peu  de  diarrhée  depuis  deux  jours  :  une  cuillerée  à  café  d'eau  de 
chaux  après  chaque  tètée. 

16  août.  Exploration  électrique  des  muscles  des  membres  supérieurs  : 
tous  les  muscles  répondent  à  une  excitation  faradique  de  moyenne  inten- 
sité ;  mais  les  extenseurs  réagissent  moins  bien  que  les  fléchisseurs,  le 
deltoïde  surtout,  et  cela  des  deux  côtés.  La  sensibilité  électro-musculaire 
est  intacte. 

L'enfant  ébauche  quelques  mouvements  de  flexion  du  coude,  surtout  du 
côté  gauche.  Les  tuméfactions  osseuses  ont  notablement  diminué. 

Sur  les  membres  inférieurs,  l'éruption  présente  par  places  un  aspect 
papulo-squameux,  vésico-pastuleux  en  d'autres  points. 

Un  peu  de  relief  au  voisinage  des  sutures  du  crâne  ;  les  os  semblent 
épaissis  au  niveau  du  bregma,  mais  on  ne  constate  aucune  face  d*ostéo- 
phytes.  Eruption  papulo-squameuse  sur  la  face. 

L'enfant  a  un  meilleur  facies^;  il  a  engraissé.  Poids  4  kil.  400. 

On  sent  nettement  les  deux  testicules. 

Même  traitement  :  sirop  de  Gibert,  bain  d'amidon. 

20  août.  Les  mouvements  spontanés  des  deux  membres  supérieurs 
s'exécutent  aisément,  mais  sont  encore  incomplets.  La  flexion  se  fait  bien, 
mais  les  mouvements  d'épaule  sont  très  limités.  Le  membre  gauche  est 
celui  dont  les  mouvements  sont  les  plus  libres.  L'extrémité  inférieure  de 
l'humérus  droit  reste  un  peu  volumineuse,  les  bords  latéraux  en  sont  tou- 
jours obtus  et  arrondis.  Du  côté  gauche,  la  tuméfaction  a  complètement 
disparu,  et  l'on  commence  à  sentir  les  bords  de  l'os.  Les  membres  soule- 
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yéa  retombent  encore,  mais  lentement,  et  ils  ne  présentent  plue  la  flacci- 
dité du  début. 
•     Les  ulcérations  des  fesses  sont  guéries. 

23  août.  Même  état:  un  peu  de  diarrhée. 

^7  août.  L'humérus  droit  ne  présente  plus  aucune  déformation.  Sur  le 
bord  interne  de  l'extrémité  inférieure  de  Thumérus  gauche,  on  trouve  un 
peu  d'épaississement  :  le  bord  est  mousse  et  moins  coupant  qu*à  l'état 
normal,  et  présente  encore  une  petite  crête  saillante  transversale,  immé- 
diatement au-dessus  de  Tinterligne  articulaire. 

Bon  état  i?énéral. 

M  septembre.  Mouvements  spontanés  complets,  humérus  normaux. 

Faciès  pâle,  diarrhée. 

La  sirop  de  Gibert  est  cessé  pendant  huit  jours. 

20  septembre.  L'enfant  est  en  très  bon  état  et  ne  présente  plus  que 
les  cicatrices  rosées  et  légèrement  déprimées  des  ulcérations  fessières.  Je 
revois  le  jeune  C...  le  26  juin  1884.  Il  a  pris  régulièrement  le  sirop  de 
Gibert  depuis  Tannée  dernière  jusqu'au  mois  d'avril  1884. 

Son  état  général  est  excellent.  Pas  de  rachitisme  ;  pas  de  dépression 
chondrocostale  ni  chapelet.  Les  fontanelles  sont  soudées.  L'enfant  com- 
mence à  marcher.  11  tette  encore;  je  lui  ordonne  une  faible  dose  d'iodure 
de  potassium. 

Obs.  VI,  VII,  VIII. 

Behrend,  à  la  société  clinique  de  Berlin,  cite  le  cas  d'un  enfant  de 
pn^e  semaines  offrant  une  syphilide  papuleuse  et  chez  lequel  on  vit 
se  produire  une  pseudo-paralysie  du  bras  droit  avec  douleurs  et  dé- 
collement de  répiphyse  inférieure  du  fémur.  Sous  Tinfluence  des 
bains  de  sublimé,  l'état  général  s'améliora  ;  mais  tout  à  coup  apparut 
un  gonflement  de  Favant-bras  gauche  dû  à  une  fracture  des  deux 
os,  datant  du  20  janvier.  Le  26  mars,  l'enfant  était  guéri  de  tous  ce^ 
accidents. 

On  peut  en  rapprocher  le  cas  d*Henoc/<,  observé  chez  un  enfant 
de  deux  mois,  chez  lequel  depuis  quatorze  jours  les  deux  bras,  sur- 
tout le  gauche,  étaient  paralysés.  L'épiphyse  inférieure  de  l'humérus 
gauche  était  tuméfiée.  Après  un  traitement  anlisyphilitique  de  dix 
jours,  la  paralysie  disparut  complètement, 

Nous  ne  pouvons  aussi  que  mentionner  le  cas  de  Van  Harlingen  : 
pseudo-paralysie  du  bras  et  de  la  jambe  gauche  avec  gonflement  des 
os  :  syphilides  cutanées.  L'enfant  s'améliora  sous  l'influence  du 
traitement. 

Deuxième  forme  :  chirurgicale. 

Dans  cette  forme  la  première  idée  qui  vient  à  l'esprit  en  présenqp 
d'une  fracture,  c'est  d'incriminer  le  traumatisme  et  de  n'incriminer 
que  lui  :  la  coïncidence  de  la  syphilis  avérée,  démontrée  par  d«s 


Digitized  by 


Google 


F.  DREYFOUS.  —  PSEUDOPARALYSIE  SYPHILITIQUE  5W 

lésions  cutanées  évidentes,  peut  être  considérée  comme  accidentelle. 
Mais  en  tenant  compte  de  la  multiplicité  des  fractures,  et  du  peu  de 
gravité  des  traumatismes  qjdi  les  ont  produites,  on  est  amené  à  re- 
chercher une  cause  plus  générale  capable  de  retentir  sur  le  système 
osseux  tout  entier. 

Au  lieu  d'une  fracture  il  peut  a'eziâter  qu'un  décollement  épiphy- 
sasre  peu  appai*ent.  U  est  rare  qu'on  puisse,  comme  dans  lo  cas  do 
Yallek  précité,,  percevoir  la  fluctuatioa  dans  la  poirtio^i  juxtarépipày- 
saire  de  l'os^  fracturé. 


Obs.  IX.  — Ostéite  suppurée  des  extrémités  diaphysaires  des  os,  avec 
décollement  des  cartilages  épiphysaires,  chez  un  enfant  nouveau-né. 
(Guéniot,  Gaz.  des  Hôpitaux,  9  février  4869.) 

Un  enfant  âgé  de  vingt  jours,  du  sexe  masculin,  d'apparence  très  ohé- 
tive,  quoique  né  à  terme,  fut  apporté  dans  mon  service  le  14  décembre 
dernier,  pour  une  ulcération  gangreneuse  du  pli  de  Vaine  droite.  Bh 
examinant  le  petit  malade,  je  reconnus  bientôt  qu'il  existait  en  outre  une 
ulcération  de  Vombilic^  une  paralysie  ou  inertie  des  quatre  membrer,  et 
enfin  un  décollement  des  cartilages  épiphysaires  à  Textrémité  supérieure 
des  deux  jambes.  On  pouvait  produire  facilement  en  ce  dernier  point, 
c'est-à-dire  environ  à  t5  millimètres  au-dessous  de  chaque  genou,  un 
déplacement  latéral  des  plus  marqués  des  tibias  et  des  péronés.  La  mo- 
bilité de  ces  os  dans  le  sens  antéro-postérieur  n'était  pas  moins  manifeste. 
On  eût  dit  une  articulation  au-dessous  de  fartrculation  du  genou,  restée 
complètement  saine.  La  continuité  des  diaphyses  me  parut  d^àilfouTS 
intacte  dans  les  membres  inférieurs  comme  dans  les  supérieurs. 

Les  quatre  membres  étaient  amaigris,  flasques  et  tout  à  fait  tnertës. 
Si  on  les  soufevait  pour  les  abandonner  ensuite,  ils  retombaient  aussit£ft 
lourdement,  sans  qu'on  pût  constater  la  moindre  contraction  musculaire 
Les  a;vant-bras  et  les  mains,  en  état  de  forte  pronation,  pen(Êwent  sur  les 
côtés  du  tronc.  Les  cuisses,  à  (femî  fléchies,  se  laissaient,  au  contrairev 
difficilement  étendre,  comme  si  certains  muscles  eussent  été  contractures; 
Mais  les  jambes  et  les  pieds  étaient  en  quelque  sorte  flottants,  et  comm» 
appendus  aux  fémurs.  La  sensibilité  paraissait  fort  émoussée,  et  Tenûmt 
ne  répondàtt  que  très  faibtemenf  aux  pelâtes  piqûres  pratiquées,  à  titre 
d^Dpreuves,  sur  lés  téguments. 

Pour  expliquer  l'origine  de  ces  diverses  lésions,  il  me  parut  natm^ 
d'admettre  que  l'enfant  était  né  en  présentation  du  pelvis  et  que  diss  trac* 
tiofis  violentes- avaient  été  exercées  sur  lui  pour  obtenir  le  dégagement. 
La  séparation  des  cartilages  épiphysaires  du  tibia  et  du  péroné  pouvait 
ainsi  jusqu'à  un  certain  point  se  comprendre,  ainsi  que  la  paralysie  des 
quatre  membres,  résultat  probable  d*ùne  lésion  de  la  moelle  épinièrv  au 
niveau  du  cou.  E3t  ce  qui  venait  encore  fortifier  cette  manière  de  voir^ 
c^est  que  l'ulcération  gangreneuse  du  pli  de  Taine  accusait,  d*une  manière 
presque  certiBiine,  une  contusion  produite  par  la  pression  d'un  laos-ou 
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d'un  crochet  mousse.  Bref,  cette  explication,  si  vraisemblable  qu'elle 
puisse  paraître,  était  cependant  on  ne  peut  plus  erronée.  En  m'adrea- 
sant  aux  meilleures  sources  de  renseignements,  j*appris  en  effet  que 
Taccouchement  avait  été  naturel  et  s'était  effectué  en  présentation  du 
sommet;  la  mère  était  âgée  de  vingt-trois  ans,  blanchisseuse,  et  avait  eu 
déjà  deux  enfants. 

Le  19  décembre,  c'est-à-dire  vingt-cinq  jours  après  sa  naissance,  mon 
petit  malade,  qui  n'avait  plus  la  force  de  têter,  succomba  dans  l'épuise- 
ment, après  avoir  présenté  quelq[ues  plaques  érythémateuses  au  visage,  à 
la  voûte  palatine  et  sur  les  membres  inférieurs;  il  pesait  1835  grammes. 

Autopsie.  -—  Â  l'exception  du  bout  supérieur  des  deux  cubitus  et  des 
deux  radius,  toutes  les  extrémités  diaphysaires  de  ces  membres  sont  alté- 
rées, enflammées  et  suppurées.  Les  fémurs,  les  humérus,  de  même  que 
les  tibias  et  les  péronés  sont  les  parties  du  squelette  les  plus  atteintes. 

Obs.  X.  —  Syphilis  osseuse  héréditaire.  —  Fractures  spontanées 
multiples.  Pseudo-poralysies  des  membres  supérieurs  liées  à  ces  /rac- 
lures (Obs.  de  Porak,  Soc.  de  chirurgie,  31  octobre  1877). 

Curmin  Adrienne,  vingt  et  un  ans,  robuste,  habituellement  d'une  bonne 
santé,  ordinairement  bien  réglée,  est  venue  accoucher  le  9  juin  1877  dans 
le  service  de  M.  Polaillon  à  la  Maternité.  Annexe  (hôpital  Ck)chin). 

Elle  n'a  jamais  eu  de  maladies  sérieuses  ;  elle  présente  cependant  diver- 
ses manifestations  hystériques;  crises,  douleurs  mobiles,  crachements 
de  sang  compatibles  avec  un  excellent  état  général. 

La  dernière  époque  menstruelle  remonte  au  commencement  d'octobre, 
et  ce  mois-là  môme  ses  règles  furent  abondantes;  elle  dit  qu'elle  eut  alors 
une  perte. 

La  grossesse  suivit  son  cours  normal.  Au  deuxième  mois,  des  boutons 
se  développent  sur  les  organes  génitaux,  aussi  nombreux  et  de  môme 
caractère  que  ceux  dont  elle  se  plaint  actuellement.  Aucun  autre  symptôme 
faisant  soupçonner  la  syphilis  ;  pas  de  céphalalgie,  pas  d'éruption  cutanée, 
pas  d'alopécie,  pas  d'adénopathie,  etc.  Elle  ne  donne  aucun  renseigne- 
ment ni  sur  les  nombreux  traitements  qu'elle  suivit,  ni  sur  la  conta- 
gion. 

A  son  entrée  à  l'hôpital,  on  constate  sur  les  grandes  lèvres  des  syphi- 
lides  papulo-érosives  hypertrophlques.  Une  de  ces  grosses  plaques  existe 
dans  le  pli  génito-crural  droit,  au  milieu  de  nombreuses  et  de  très  petites 
végétations.  Plaque  opaline  de  l'amygdale  droit.  Pas  d'éruption  cutanée, 
pas  d'adénopathie,  aucun  autre  signe  de  syphilis. 

Lorsque  la  femme  a  été  reçue  à  l'hôpital,  elle  était  en  travail,  l'enfant 
se  présentait  par  le  siège  en  S.  L  G.  A.  Mademoiselle  Pépin,  sage-femme 
de  garde,  fit  l'accouchement  et  n'eut  aucune  peine  à  favoriser  l'issue  du 
bras.  Elle  ne  perçut  aucun  craquement  qui  pût  lui  faire  supposer  la  pro- 
duction d'une  fracture.  D'ailleurs  elle  n'employa  aucune  force  pour  ame- 
ner le  bras  à  la  vulve. 

Dès  le  lendemain,  M.  Polaillon  fut  frappé  de  l'impotence  du  bras  gau- 
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che  de  Tenfant,  et  reconnut  Texistenoe  d'une  fracture  de  l'extrémité  supé- 
rieure de  rhumérus  de  oe  côté.  Le  bras  droit  semblait  aussi  être  para- 
lysé. Si  Ton  écartait  Tun  ou  Tautre  des  deux  membres  supérieurs,  Ten- 
tant ne  pouvait  pas  les  rapprocher  du  tronc;  cependant  on  ne  constatait 
aucune  fracture  du  côté  droit  Lorsqu'on  examinait  longtemps  les  mem- 
bres placés  dans  cette  situation,  on  finissait  par  constater  quelques  mou- 
vements des  doigts;  ces  mouvements  étaient  d'ailleurs  moins  marqués  à 
gauche  qu'à  droite  ;  il  y  avait  aussi  une  certaine  paresse  des  membres 
inférieurs. 

Un  examen  attentif  du  squelette  permettait  de  reconnaître  un  épaissis- 
sement  des  extrémités  osseuses  aux  articulations  du  coude,  surtout  à 
gauche.  Le  fémur  gauche  parait  plus  épais  que  le  fémur  droit;  la  tubé- 
rosité  interne  du  tibia  droit  fait  une  saillie  comparable  à  une  exostosel 

Œdème  du  bras  et  de  la  main  gauche. 

Pas  d'éruption  cutanée,  pas  de  coryza,  aucune  érosion  do  la  bouche  ou 
des  lèvres,  aucun  signe  de  syphilis. 

Lorsqu'on  exerce  une  pression  faible  sur  quelque  os  que  ce  soit,  on 
fait  immédiatement  crier  l'enfant.  La  douleur  paraît,  d'ailleurs,  beaucoup 
plus  vive  à  la  pression  des  bras. 

En  conséquence,  le  diagnostic  n'était  pas  douteux,  et  il  fut  ainsi  for- 
mulé :  Syphilis  osseuse  héréditaire  ;  pseudo-paralysie  des  membres  supé- 
rieurs, certainement  liée  à  droite  à  une  fracture  de  1  humérus  et  proba- 
blement à  gauche  à  une  lésion  de  même  nature. 

10  juin.  L'oedème  du  bras  diminue,  il  est  complètement  disparu  le 
lendemain.  On  applique  un  appareil  inamovible  sur  le  bras  droit.  Les 
mouvements  sont  un  peu  plus  nets  à  gauche  et  aux  membres  inférieurs. 

11  juin.  Ictère  très  proponcé  avec  coloration  intense  de  Turine  qui 
donne,  sous  Taction  de  l'acide  nitrique,  la  réaction  intense  qui  caracté- 
rise la  présence  de  la  matière  colorante  de  la  bile. 

La  mère  est  très  négligente  dans  les  soins  qu'elle  donne  à  son  enfant, 
elle  ne  l'allaite  que  très  irrégulièrement 

12  juin.  Diarrhée  verte. 

Les  jours  suivants  l'ictère  est  plus  marqué  et  la  diarrhée  plus  abon- 
dante. 

15  et  16  juin.  On  ne  peut  lui  faire  prendre  de  nourriture.  Vomisse- 
ments noirâtres  comme  mêlés  de  sang. 

17  juin.  Mort  à  huit  heures  matin. 

Autopsie.  —  Faite  trois  heures  après  la  mort. 

Cerveau.  —  Sain. 

Poumons.  — Sugillation  eochymotique  du  bord  postérieur.  Emphysème 
et  surtout  œdème  très  prononcé  :  petits  infarctus  hémorrhagiques  surtout 
au  sommet  du  poumon  gauche. 

Cœur.  —  Sur  la  partie  postérieure  du  ventricule  droit,  petite  collection 
sanguine  irrégulière,  soulevant  le  péricarde.  Les  gros  vaisseaux  de  la  base 
du  cœur  sont  jaunes,  ictériques. 

Foie.  —  Très  volumineux,  verdâtre. 
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Os.  —  Altérés  :  c'est  leur  lésion  qui  fixe  Tintérèt. 

CrAne,  —  Obevauchement  des  os,  tel  que  dans  rathvepsie. 

Oolleotiosi  sanguine  au  niveau  de  la  fontanelle  postérieure. 

Humérvks.  —  Fractures, 

Fémurs.  — A  gauche,  extrémité  supérieure  déformée  corn  me  s'il  y  avait 
un  cal  en  cet  endroit  :  il  n'en  est  rien  cependant.  Sur  une  coupe  nous 
avons  pu  voir  à  cinq  ou  six  millimètres  du  cartilage  une  ligne  de  bri- 
sure transverRale  que  nous  a  fait  remarquer  AL  Parrot;  il  n'y  a  (Vailteurs 
pas  de  déplacement  osseux, 

A  droite,  on  constate  aussi  à  l'extrémité  supérieure  une  brisure  tout  à 
fait  semblable. 

Obs.  Xt.  —  (Roques.  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  1883.) 

Au  31  octobre  1881^  j'af^sistais  une  femme  primipare,  mariée  depuis  un 
an,  j\m  accouchait  normalement  d'une  petite  fille  à  terme,  bien  portante 
et  bien  constituée.  L'enfant  prenait  le  sem  sans  difficulté  et  se  nourris- 
sait bien,  lorsque,  vers  le  sixième  jour  de 3a  naissance,  f aperçus  sur  la 
paume  des  mains  et  entre  ks  doigts  des  taches  rouges,  arrondies,  un  peu 
saillantes. 

Os  taches  ne  tardèrent  pas  à  se  montrer  à  la  plante  -des  pieds.  Bientôt 
se  développèrent  à  leur  niveau  des  vésicules  huileuses  assez  larges,  arron- 
dies, un  peu  louches;  piquées  avec  une  épingle,  elles  laissaient  suinter 
un  liquide  trouble,  sem i- purulent.  Quelques  bulles  de  même  nature  appa- 
rurent sur  les  cuisses  et  le  tronc. 

JVtois  en  présence  d'une  éruption  pemphigoîde,  qui,  en  raison  de  f?a 
localisation,  de  ses  caractères,  de  l'époque  de  son  apparition,  me  parut 
devoir  être  rattachée  à  la  S3rphi1is  héréditaire.  J'ajoute  que  Tenfant,  jus- 
que-là bien  portante,  commença  à  refuser  le  sein,  pâlit  et  maigrit  assez 
vite  et  fut  atteinte  de  diarrhée  :  pendant  plusieurs  jours,  Hnsomnie  fut 
complète.  Mon  ancien  et  excellent  maître,  le  docteur  Moissenet,  que  je 
fis  appeler  en  consultation,  partagea  mon  avis,  quant  à  la  nature  pro- 
bable de  l'éruption. 

Le  père  de  l'enfant,  interrogé  avec  soiti  et  à  plusieurs  reprises,  nia 
tout  accident  syphilitique.  L'examen  minutieux  de  la  mère  ne  me  révéla 
rien  de  suspect.  Néanmoins,  le  traitement  spécifique  fut  institué.  Chaque 
jour  une  cuillerée  à  café  de  sirop  deOibert  et  unbain  additionné  d'une  solu- 
tion concentrée  d'iodure  de  potassium.  Les  jours  suivants,  d'autres  pla- 
ques rouges  suivies  de  bulles  apparurent  encore  aux  pieds  et  aux  jambes; 
m'tis  réruption  resta  toujours  discrète.  Nous  pûmes  également  remar- 
quer aux  deux  commissures  labiale»  des  érosions  linéaire»  semblables  à 
des  fissures  très  superficielles.  Après  huit  ou  dix  jours  de  traitement, 
l'éruption  parut  rétrocéder  :  les  bulles  se  desséchèrent  et  iirent  place  à 
des  onmi^s  ^nâtnes  qui  ne  tardèrent  pas  à  toinber,  laissant  i  leur  pdace 
des  taches  rouges  érythémateuses  persistantes.  Un  mots  après  le  début 
des  accidents,  l'enfant  reprenait  le  sein,  la  nntntioH  reprit  sa  marche 
normale  :  on  pouvait  considérer  h,  guérisoB  cmnme  assniée.  ^  «onti- 
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nnai  néanmoins  Fusage  du  sirop  de  Gibert  pendant  deux  semaines^  à  la 
•dose  d'une  cuillerée  à  café  tous  les  deux  jours. 

J'ajoute  que  la  nourrice  n*a  pas  été  contaminée,  et  la  raison  en  est  que 
Tenfant  n'a  pas  pris  le  sein,  tant  que  les  é^sions  des  commissures  ]&* 
biales  n'ont  pas  été  entièrement  guéries. 

Pendant  ce  temps,  la  nourrice,  à  Taide  d'un  appareil  Spécial,  retirait  eha^ 
<iue  jour  de  ses  seins  une  certaine  quantité  de  lait  qu'on  fai<«ait  prendre  à 
Tônfant,  à  la  cuillerée  ;  on  y  ajoutait  une  faible  quantité  de  lait  de  vache. 

L'enfant  était  donc  considérée  comme  guérie  et  la  guérison  se  mainte^ 
Hait  depuis  deux  mois  environ,  lorsque  je  fus  appelé  en  hâte  pour  voir  la 
même  petite  fille  qui,  disait-on,  ne  pouvait  mouvoir  le  bras  gaudhe*  On 
soupQonnait  un  traumatisme  provoqué  par  Timprudencede  la  nourrice.  Lé 
moignon  de  l'épaule  me  parut  tuméfié  et  très  douloureux  à  la  pression; 
la  moindre  mouvement  du  bras  provoquait  des  cris.  Je  crus  aussi,  je 
L'avoue,  à  un  traumatisme  et  me  bornai  à  prescrire  Timmobililé,  après 
avoir  appliqué  un  bandage  en  huit  de  chiffre  autour  de  l'épaule. 

Quatre  jours  après,  des  phénomènes  identiques  se  montrèrent  à  l'épaule 
droite.  Un  examen  plus  complet  et  plus  approfondi,  malgré  la  doukKur, 
me  fit  reconnaître,  des  deux  côtés,  au-dessous  de  l'apophyse  acromiale, 
une  crépitation  molle,  sourde,  que  je  pus  percevoir  à  deux  ou  trois  repri-^ 
ses.  Dès  ce  moment  je  ne  doutai  pas  que  cette  double  lésion  ne  fût  ppoD* 
tanée  et  complètement  indépendante  du  traumatisme  :  je  soupçonnai 
même  des  rapports  d'origine  entre  ces  lésions  et  l'éruption  antérieure 
que  j'avais  eu  à  traiter.  Notre  collègue  des  hôpitaux,  le  docteur  Mar- 
chand, que  je  fis  appeler  en  consultation,  reconnut  comme  moi  la  crépi- 
tation des  deux  côtés  et  diagnostiqua  un  décollement  de  l'epiphyse  de 
Textrémité  supérieure  de  l'humérus.  Il  était  bien  évident  pour  nous  qde 
celte  lésion  s'était  produite  d'une  manière  spontanée.  Gomme  nous 
n'avions  vu  ni  l'un  ni  l'autre  des  faits  de  ce  genre,  il  ne  nous  était  pas 
facile  d'attribuer  ces  désordres  à  leur  véritable  cause,  bien  que  l'enfant 
eût  présenté  des  manifestations  syphilitiques  non  douteuses.  Deux  iours 
après,  ayant  relu  et  médité  les  travaux  de  M.  le  professeur  Parrot  sur  les 
lésions  osseuses  de  la  syphilis  infantile,  je  n'hésitai  plus  ;  j'avais  sous  les 
yeux  un  cas  de  pseudo-paralysie  infantile  et  je  me  hâtai  de  prescrire  le 
traitement  suivant  : 

Chaque  jour,  une  cuillerée  à  café  de  sirop  de  Gibert  ;  deux  attelles  de 
carton  ouaté  sont  appliquées  sur  chaque  humérus,  et  les  deux  bras  sont 
maintenus  immobiles  contre  la  poitrine  à  l'aide  d'un  bandage  roulé. 
Pendant  les  premiers  jofurs,  l'état  général  s'était  aggravé,  le  moindre 
mouvement  provoquait  des  cris,  l'insomnie  était  complète,  l'enfant  mai- 
grissait et  prenait  à  peine  le  sein. 
*Huit  jours  après,  les  mouvements  provoqués  du  bras  sont  moins  dou- 
loureux ;  l'enfant  prend  un  peu  de  repos,  la  situation  s'améliore.  Enfin, 
un  mois  après  le  début  du  traitement,  les  mouvements  spontanés  du  bras 
sont  faciles  et  non  douloureux»  quoique  limités.;  la  santé  générale  est 
bonne,  l'appétit  et  le  somm^  bob^  revenns. 
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Tous  les  deux  ou  trois  jours,  je  tais  donner  une  cuillerée  à  café  de 
sirop  de  Qibert.  Vers  la  sixième  semaine,  l'enfant  était  guérie.  Dès  oe 
moment,  je  suspendis  le  traitement  spécifique,  sauf  à  le  reprendre  au  pre- 
mier signai.  Je  n'ai  pas  été  jusqu'ici  dans  cette  obligation.  L'enfant,  qui 
a  aujourd'hui  deux  ans  et  demi,  jouit  d'une  bonne  santé  ;  elle  a  la  taille 
et  la  force  d'un  enfant  de  son  âge;  la  tète  est  cependant  un  peu  volumi- 
neuse et  rintelligence  est  lente  à  se  développer. 

Après  l'histoire  de  l'enfant  je  dois  placer  celle  du  père.  Il  s'est  marié 
assez  tard,  après  avoir  mené  une  vie  de  garçon  très  accidentée.  Déjà,  à 
l'époque  de  son  mariage,  on  avait  remarqué  chez  lui  un  notable  change- 
ment du  caractère.  Autrefois  fort  intelligent,  rangé,,  prudent,  il  était 
devenue  morose,  taciturne,  et  s'était  lancé  dans  une  affaire  où  il  avait 
compromis  une  partie  de  sa  fortune.  Appelé  à  lui  donner  mes  soins,  je 
reconnus  une  paralysie  générale  des  plus  nettes,  avec  prédomignance  de 
Fataxie  des  membres  inférieurs.  Malgré  ses  dénégations,  je  le  soupçon- 
Bais  fort  d'avoir  contracté  la  syphilis  pendant  sa  vie  de  garçon,  et  je 
m'appuyais  sur  les  diverses  lésions  spécifiques  que  j'avais  observées  chez 
l'enfant. 

Je  prescrivis  immédiatement  le  traitement  suivant  :  frictions  merou- 
rielles,  iodare  de  potassium  à  la  dose  de  5,  6  et  8  grammes  par  jour.  Ce 
traitement  fut  continué  avec  quelq[ues  courtes  interruptions  pendant 
plus  de  trois  mois,  sans  provoquer  ni  salivation,  ni  iodisme;  il  ne  produi- 
sit aucun  effet  appréciable.  La  maladie  continua  sa  marche  graduelle 
coupée  par  des  attaques  apoplectiformes  suivies  chacune  d'une  nouvelle 
déchéance  des  facultés  intellectuelles.  Enfin,  l'une  d'elles  se  termina  par 
la  mort,  huit  mois  après  le  début  du  traitement. 

Il  est  assurément  difficile  de  rattacher  à  la  syphilis  les  troubles  céré- 
braux que  notre  malade  a  présentés  et  qui  sont  ceux  de  la  paralysie  gé- 
nérale à  forme  ataxique.  Ce  dernier  caractère  a  pourtant  une  valeur,  car 
on  sait  les  relations  qui  lient  la  syphilis  à  l'ataxie  locomotrice  ;  il  est 
vrai  que  la  médication  spécifique  n'a  eu  aucune  action,  mais  elle  n'a  été  ' 
mise  en  œuvre  que  un  an  au  moins  après  le  début  des  accidents. 

Dans  son  entourage,  eh  effet,  on  remarquait  le  changement  survenu 
dans  le  caractère  de  notre  malade,  son  humeur  bizarre,  irascible  ;  mais , 
on  ne  voyait  pas  sa  situation  grave  et  on  ne  le  faisait  pas  traiter. 

En  résumé,  je  ne  peux  rien  affirmer,  mais  j*ai  une  grande  tendance  à 
supposer  que  les  lésions  nerveuses  qui  ont  causé  la  mort  du  père  relè- 
vent de  la  syphilis,  et  qu'elles  viennent  jeter  un  nouveau  jour  sur  la 
nature  des  deux  états  morbides  que  J'avais  observés  antérieurement  chez 
l'enfant. 

Ce  n'est  que  justice  de  rappeler  ici  deux  observations  de  Parrot. 

Obs.  XII.  —  (Parrot.  Société  anatomique,  1875.)  11  cite  un  cas  de  pseudo* 
paralysie  syphilitique  des  membres  inférieura.  A  Vautopsie,  dégénères» 
cence  gélatiniforme  de  la  moelle  des  os  longs. 

Tibia  fracturé  à  i  centimètre  de  l'articulation  du  genou. 
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Obb.  XIII.  —  (Parrot.  Société  anatomique,  1878,  page  156.)  Teinte 
rouge  cuivrée  de  la  peau  du  menton.  Pseudo-paralysie:  en  pinçant,  l'en*  > 
iant  remue  un  peu  les  membres  inférieurs,  mais  mollement.  Mobilité 
anormale  assez  grande  au  niveau  de  la  plupart  des  articulations.  A  Tau- 
topsie,  fracture  à  l'extrémité  de  la  diaphyse  au  point  où  a  lieu  Taccrois- 
sement  de  l'os. 

Ob8.  XIV.  •—  Rapprochons  enfin  de  ces  observations  le  cas  de  Pelligari 
dont  nous  ne  pouvons  donner  que  le  titre:  Cas  de  fracture  incomplète  spon- 
tanée produite  par  la  syphilis  ;  syphilide  végétante  et  ulcéreuse.  Autopsie. 

Troisième  forme  :  (Paralytique). 

G*est  elle  qui  ressemble  le  plus  à  la  paralysie  infantile  :  on  peut 
comme  type  citer  Tobservation  de  M.  Millard.  Nous  la  reproduirons 
donc  intégralement  pour  montrer  par  quelles  alternatives  passera  le 
clinicien. 

Ob8.  XV.  —  (Millard.  Soc.  méd.  des  hôpitaux.)  Le  17  mars  1875,  j'étais 
consulté  pour  une  petite  fille  de  deux  mois  et  demi  qu'on  amenait  de 
province  à  cause  d'une  paralysie  du  bras  gauche  survenue  depuis  peu 
de  jours^  et  sans  cause  appréciable.  L'enfant  était  sans  fièvre,  avait  assez 
bonne  mine,  n'avait  pas  eu  de  convulsions  et  ne  présentait  sur  le  corps 
aucune  éruption.  Elle  était  allaitée  par  sa  mère  et-s'était  bien  développée 
jusqu'alors.  Le  bras  gauche  pendait  inerte  le  long  du  corps,  et  on  ne 
voyait  au  niveau  de  rarticulation.8capulo-humérale  aucune  trace  de  trau- 
matisme ni  d'inflammation.  Toutefois,  un  fait  gênait  l'examen  et  Tinter- 
prétation  des  accidents  :  c'est  que  l'enfant  jetait  des  cris  dès  qu'on  vou- 
lait explorer  le  membre  et  la  jointure,  et  il  était  difficile  de  démêler  si  elle 
était  seulement  timorée  ou  si  elle  souffrait  réellement. 

Le  père  m*avouait  confidentiellement  qu'il  avait  contracté  la  syphilis 
en  novembre  1871;  il  avait  suivi  un  traitement  très  sérieux  pendant  dix- 
huit  mois,  sous  la  direction  du  D*  Ricord  et  de  notre  regretté  collègue  le 
professeur  Lasègue  ;  il  se  croyait  complètement  guéri.  Tel  était  également 
favis  de  ces  deux  médecins  éminents  et  de  son  médecin  de  la  .campagne. 
Ce  n'est  qu*avec  leur  autorisation  et  sur  leurs  conseils  qu'il  s'était  décidé 
à  se  marier  en  avril  1874,  deux  ans  et  demi  après  le  dà)ut  des  premiers 
accidents. 

Sa  fille  était  née  neuf  mois  après  le  mariage,  jouripour  jour,  en  janvier 
1875,  et  il  était  très  tourmenté  de  la  pensée  qu'il  avait  pu  lui  transmettre 
un  germe  funeste  dont^oette  paralysie  serait  l'expression. 

Je  crus  pouvoir  le  rassurer  en  me  fondant  sur  l'absence  totale  des 
signes  extérieurs  et  habituels  de  la  syphilis  infantile.  Je  ne  croyais  pas 
alors  à  la  possibilité  de  lésions  osseuses  comme  seules  manifestations  de 
la  vérole  héréditaire.  Dans  les  quatre  cas  rapportés  par  M.  Parrot  dans 
son  célèbre  mémoire  de  1871,  il  avait  toujours  noté  la  coïncidence  de 
syphilides  cutanées  ou  muqueusesi  et  c'est  seulement  plus  tard  qu'il 
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devait  apporter  de  nouveaux  faits  démontrant  que  cette  coïncidence  n'est 
pas  nécessaire. 

Dans  ces  conditions,  en  Tabsenoe  de  tout  traumatisme  et  de  toute  trace 
apparente  de  diathèse,  incertain  que  )*étais  si  l'enfant  soufTrait  réelle» 
ment,  et  malgré  la  rareté  de  cette  affection  dans  un  âge  aussi  tendre,  je 
conclus,  non  sans  hésitation,  à  une  paralysie  spinale  infantile  et  crus 
devoir  faire  appel  à  la  haute  expérience  de  mon  savant  maître,  M.  le 
docteur  Roger.  Il  partagea  mon  embarras,  examina  l'enfant  avec  un  soin 
des  plus  minutieux,  et,  malgré  les  antécédents  du  père,  sur  lesquels 
j'appelais  toute  son  attention,  il  admit  avec  moi  une  paralysie  spinale 
infantile.  Toutefois,  ce  diagnostic  ne  nous  satisfaisait  qu'imparfaitement. 
Nous  precrivîmes  des  véôicatoires  promenés  autour  de  l'épaule  et  l'appli- 
cation ultérieure  de  l'électricité.  Je  me  reproche  aujourd'hui  de  n'avoir 
pas  employé  d'emblée  ce  dernier  moyen  (l'application  des  courants  induits) 
au  moins  comme  élément  de  diagnostic.  On  sait  en  effet  que,  dans  la 
paralysie  spinale  infantile  vraie,  la  contractilité  électro-faradique  est 
entièrement  abolie  pour  tous  les  muscles  paralysés,  tandis  qu'elle  est  con- 
servée dans  la  pseudo- paralysie  spécifique.  Cette  explication  aurait  donc 
pu  déjà  suffire  à  nous  mettre  en  garde  contre  l'erreur  que  nous  étions  en 
train  de  commettre.  Heureusement,  celle-ci  ne  fut  pas  de  longue  durée* 

L'enfant  repartit  en  province  après  une  consultation  détaillée  dans 
laquelle  je  signalais  les  points  qui  nous  avaient  embarrassés. 

Dix  jours  après,  le  27  mars,  le  médecin  de  la  famille,  observateur  sensé 
et  sagace,  comme  on  va  le  voir,  m'écrivait  : 

€  Deux  petits  vésicatoires  ont  déjà  été  posés  et  n'ont  produit  encore 
aucune  amélioration  :  cela  n'a  rien  qui  duive  surprendre.  L'unique 
objet  de  ma  lettre  est  de  vous  parler  de  certains  faits  qui  peut-être  vous 
éclaireront  sur  la  nature  de  la  paralysie.  L'épaule  droite,  depuis  quatre 
jours^  se  paralyse  comme  l'autre.  Je  suis  certain  que  l'enfant  sou£fre 
quand  on  touche  l'épaule  gauche,  et  surtout  quand  on  imprime  au  bras  des 
mouvements  d'élévation.  Il  semble  aussi  que  les  muscles  cervicaux  per- 
dent leur  énergie.  La  petite  fille  rejette  souvent  vivement  sa  tète  en 
arrière,  comme  s'il  fallait  des  efforts  pour  la  soutenir...  Point  de  tuillé* 
faction  des  jointures,  point  d'atrophie  des  membres  atteints.  Les  mem- 
bres inférieurs  sont  intacts  et  l'état  général  bon.  Pas  de  fièvre,  i 

Il  ajoutait  les  renseignf'ments  importants  qui  suivent  :  «  Le  père  vous 
a  dit  qu'il  avait  eu  une  affection  spéciBque  et  que  sa  femme,  à  la  suite  de 
signes  non  équivoques,  avait  suivi  un  traitement  ad  hoc  jusque  dans  lés 
derniers  mois  de  sa  grossesse.  Aujourd'hui  je  constate  che£  ^le  une 
aingine  qui  paraît  caractéristique  et  un  développement  des  ganglions  cer- 
vicaux qui  font  que  je  prescris  aussitôt  l'iodure  de  potassium.  Supposât* 
vous  qu'il  puisse  y  ^voir  des  rapports  entre  la  paralysie  de  l'enfant  et  la 
maladie  des  parents?  » 

A  coup  sûr  11  y  en  avait,  et  il  n'était  plus  permis  de  les  méconiiaîtie. 
Cette  lettre  fut  pour  moi  un  trait  de  lumière.  Elle  me  reosli  en  mémoire, 
pour  ainsi  dire  instantantoent,  les  belles  découvertes  de  M  «  Parfot  tfor 
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les  lésions  ossenses  de  la  syphilis  héréditaire  chez  les  enfants,  m^is  aussi 
des  pièces  anatomo-pathologiques  absolument  démonstratives  qui  m*aTaient 
été  apportées  réoemment  par  M.  CufTer,  alors  mon  interne,  et  qui  prove* 
natent  d*un  enfant  envoyé  à  Thospioe  des  Enfants  assistés  sans  signe 
apparent  de  syphilis,  après  avoir  passé  dans  notre  service  à  Lariboisière. 
(Ces  pièces  avaient  fait  l'objet  d'une  communication  de  M.  Parrot  à  la 
Soc.  anatomique,  le  26  février  1875.)  {Bull  de  la  Soc.  anat,  1875.  p.  136.) 

Gomment  n'avais-je  pas  établi  plus  tôt  le  rapprochement  entre  tous 
ces  faits  et  celui  de  notre  petite  malade  de  province  ?  J'étais  décidé  et 
n'avais  plus  qu'une  idée  :  regagner  si  possible  le  temps  perdu.  Aussi 
j'envoyai  sur-le-champ  à  mon  confrère  un  télégramme  pour  conseiller 
Fadministration  sans  retard  du  sirop  de  Gibert  (une  cuillerée  à  oafé  par 
jour  en  deux  fois)  et  des  bains  de  sublimé  (0,50  centigrammes). 

J'étais  sûr  à  l'avance  de  l'approbation  de  M.  Roger,  et.  en  effet,  quand 
je  lui  communiquai  les  nouveaux  et  précieux  renseignements  que  j'avais 
reçus,  il  n'hésita  pas  à  réformer  ainsi  que  moi  notre  premier  diagnostic, 
et  à  adopter  celui  de  pseudo- paralysie  syphilitique  à  marche  progressive . 
Il  voulut  bien  aussi  approuver  le  traitement  tel  que  je  l'avais  indiqué. 
(Commencé  dès  le  20  mars,  oe  traitement  donna  presque  immédiatement 
des  résultats  décisifs.  Au  bout  de  neuf  jours,  le  7  avril,  mon  .confrère 
m'écrivait  : 

c  II  y  a  certainement  de  l'amélioration.  L'état  général,  jadis  à  peu 
près  bon,  est  plus  satisfaisant,  la  mère  et  la  nourrice  le  constatent  comme 
moi.  L'enfant  est  plus  forte,  plus  gaie,  elle  rit  même,  ce  qu'elle  ne  fai- 
sait pas  il  y  a  huit  ou  dix  jours.  Elle  se  tient  mieux:  ses  bras,  qui  étaient 
pâles  et  mous,  sont  beaucoup  plus  fermes,  plus  colorés  ;  on  y  voit  plus 
de  circulation,  plus  de  vie.  Le  bras  gauche,  le  premier  paralysé,  est  tou- 
jours inerte,  mais  on  saisit  dans  l'épaule  droite  de  petits  mouvements  de 
latéralité;  pourtant  l'élévation  n'est  pas  possible  encore.  Ajoutez  à  cela 
que  les  mouvements  en  tout  sens  que  j'imprime  à  l'épaule  et  la  pression 
sur  la  tète  humérale  ne  pirovoquent  plus  aucune  douleur,  et  vous  jugerez 
probablement  qu'il  y  a  une  notable  amélioration  et  que  le  traitement  con- 
firme votre  diagnostic.  D'ailleurs  il  est  survenu  un  symptôme  qui  me 
paraît  bien  significatif  :  c'est  un  paquet  de  ganglions  engorgés  à  la  région 
cervicale  supérieure  de  chaque  o6té.  Quand  on  remue  la  petite  fille,  elle 
ciie  comme  si  elle  éprouvait  une  douleur  dans  la  région  dorsale  ou  plutôt 
lombaire,  mais  je  ne  puis  préciser  le  lieu.  La  pression  sur  les  apophyses 
épineuses,  sur  les  hanches,  les  mouvements  des  membres  inférieurs  ne 
provoquent  pas  de  douleurs.  La  mère  nourrit  toujours  son  enfant.  Outre 
llodure  de  potassium,  j'ai  prescrit  les  pilules  de  proto-iodure  (0,05  centigr. 
par  jour).  Mais  le  lait  diminue;  il  est  insoilisant,  et  je  crains  de  voir  les 
seins  se  tarir  tout  à  faH.  Daos  ce  cas  l'enlant  serait  soumis  à  rallaitement 
artificiel.  » 

Deux  semaines  plus  tard,  le  21  avril,  vingt-quatre  jours  après  le  début 
du  traitement,  le  résultat  est  magnifique,  ainsi  qu'eq  témoigne  notre 
cQttàère  dans  la  lettre  suivants  : 
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<  Il  est  impossible  aujourd'hui  de  méconnaître  la  nature  de  la  maladie. 
Le  traitement  spécifique  a  été  rigoureusement  suivi  et  le  succès  est  com- 
plet. Le  bras  droit,  le  dernier  pris,  gesticule  en  tout  sens  comme  un  télégra- 
phe. Le  bras  gauche,  le  premier  et  le  plus  fortement  atteint,  exécutait  la 
semaine  dernière  des  mouvements  de  plus  en  plus  accentuée  dans  le  sens 
latéral.  Maintenant  les  mouvements  d*élévation  sont  très  prononcés,  et 
le  progrès  est  tous  les  jours  considérable.  La  tète  se  soutient  très  bien  et 
tourne  de  tous  côtés  :  aucune  douleur.  L'enfant  est  gaie  et  son  état  géné- 
ral bon.  On  a  déjà  donné  douze  bains  de  sublimé  en  vingt-quatre  jours; 
j'ai  l'intention  d'en  donner  encore  dix.  Mais  je  vous  adresse  la  grande 
question,  quand  faudra-t-il  cesser  le  traitement?  § 

Je  conseillai  de  continuer  très  longtemps,  d'abord  sans  interruption 
jusqu'à  la  fin  de  mai,  puis  après  deux  mois  de  repos»  de  le  reprendre 
pendant  un  mois,  et  ensuite  d'y  revenir  deux  ioia  par  an  au  moins,  au 
printemps  et  à  l'automne  chaque  fois  pendant  six  semaines.  Ces  conseils 
furent  scrupuleusement  suivis  jusqu'à  Tàge  de  six  ans. 

Ils  étaient  bien  nécessaires»  car  ils  n'ont  pas  empêché  l'enfant  de  pré- 
senter très  souvent,  pendant  les  deux  premières  années,  des  accidents 
secondaires  (plaques  muqueuses)  à  la  bouche,  surtout  à  la  langue  et  aux 
lèvres.  Chaque  fois  le  sirop  de  Gibert  en  avait  promptement  raison.  Jus* 
qu'à  l'âge  de  deux  ans,  la  dose  par  jour  fut  de  une  cuillerée  à  café,  de 
deux  ans  à  quatre  ans  elle  fut  doublée,  et  enfin  triplée  de  quatre  ans  à 
six  ans.  Cette  dose  de  trois  cuillerées  à  café  par  jour  ne  fut  jamais  dé- 


J'ajoute  que  l'enfant  n'a  jamais  suivi  d'autre  traitement  spécifique. 
Elle  n'a  plus  repris  de  bains  ;de  sublimé;  mais  dans  les  deux  dernières 
années  qui  ont  précédé  sa  complète  guérison,  on  lui  a  fait  prendre  un 
nombre  assez  considérable  de  bains  sulfureux  qui  ont  paru  lui  faire  le 
plus  grand  bien.  Elle  a  aujourd'hui  huit  ans  et  demi;  elle  se  porte  par- 
faitement, elle  est  fraîche,  vigoureuse  et  très  intelligente. 

Voici  deux  ans  et  demi  qu'elle  n'a  plus  eu  le  moindre  accident  et  qu'elle 
ne  prend  plus  aucun  remède.  A  l'exception  de  la  rougeole,  elle  n'a  jamais 
eu  d'autre  maladie. 

Cette  observation  ne  serait  pas  complète  si  je  n'ajoutais  quelques  mots 
relatifs  aux  parents.  Tous  deux,  bien  entendu,  ont  été  soumis,  en  même 
temps  que  leur  fille,  à  un  traitement  spécifique,  et  il  est  à  noter  que  le 
père  affirme  n'avoir  jamais  remarqué  sur  lui  depuis  son  mariage  la  moin- 
dre trace  de  syphilis,  malgré  les  accidents  incontestables  signalés  chez  la 
mère. 

Deux  autres  enfants  sont  née  depuis  cette  époque,  l'un  âgé  aujourd'hui 
de  cinq  ans,  l'autre  de  douze  mois  seulement.  Il  sont  l'un  et  Tautre  bien 
portants,  très  forts  et  n'ont  jamais  eu  le  moindre  accident.  La  mère  jouit 
actuellement,  comme  son  mari,  d'une  santé  admirable. 

Dans  un  cas  de  syphilis  latente,  le  professeur  Damascbino  n'hé- 
sita pas  à  affirmer  le  diagnostic  de  pseudo-paralysie,  qui  fût  con- 
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firme  de  point  en  point  et  par  révolution  de  la  maladie  et  par  Tau- 
topsie. 

Ob8.  XVI.  —  (Damaschino.  Soc.  méd.  des  hôpitaux»  i8830  Un  enfant  de 
quelques  mois  me  fut  présenté  comme  atteint  de  paral^^sie  atrophique  :  le 
bras  était  en  efîet  immobile,  mais  lorsqu*on  lui  imprimait  le  plus  léger 
mouvement,  l'enfant  poussait  un  cri;  on  déterminait  également  de  la 
douleur  en  saisissant  entre  les  doigts  l'extrémité  supérieure  de  l'humé- 
rus. En  outre,  Tenfant,  à  l'inverse  des  jeunes  paralytiques  par  atrophie 
spinale  infantile  dont  l'état  général  est  des  plus  satisfaisants,  offrait  tous 
les  caractères  d*une  cachexie  déjà  très  avancée.  Je  n'hésitai  pas  un 
instant  à  affirmer  qu'il  s'agissait  d'une  pseudo-paralysie  syphilitique  et 
non  d'une  monoplégie  brachiale,  comme  on  me  l'avait  annoncé.  Le  len- 
demain, le  membre  supérieur  du  côté  opposé  et  l'un  des  membres  infé- 
rieurs furent  atteints  de  la  môme  façon.  L'enfant  mourut,  et  à  Tautopsie, 
j'ai  constaté  les  lésions  décrites  par  M.  Parrot.  Il  y  avait,  en  outre,  des 
altérations  viscérales  qui  ne  laissaient  aucun  doute  sur  l'existence  de  la 
syphilis  héréditaire  chez  cet  enfant. 

L'observation  suivante  de  Parrot  est  un  des  premiers  exemples 
qu'il  ait  rencontrés,  puisqu'elle  date  de  1869. 

Obs.  XVII.  -*  Troubles  de  la  motilité.  Hépatisation  pulmonaire.  Ulcéra- 
tions gastriques.  Foie  syphilitique.  Lésions  du  système  osseux  (Parrot, 
Arch.  de  Physiologie,  1871-1872.  p.  326).  —  Le  26  février  1869.  Marie  L. 
est  admise  à  Tinfirmerie  de  l'hospice  des  Enfants  assistés.  Elle  est  née 
le  14,  d'une  mère  âgée  de  vingt-trois  ans,  primipare,  bien  portante 
actuellement  et  disant  l'avoir  toujours  été.  Le  père  est  inconnu.  Immé- 
diatement après  sa  naissance,  on  remarqua  qu'elle  était  faible  et  que  ses 
membres  inférieurs  étaient  pendants. 

Au  premier  examen,  on  constate  un  œdème  considérable  des  extrémi* 
tés.  Les  avant-bras  sont  habituellement  dans  la  pronation,  si  bien  que 
la  face  dorsale  des  mains  est  appliquée  sur  les  côtés  du  tronc.  Quand  on 
soulève  les  membres,  ils  retombent  lourdement  dans  la  position  qu'ils 
occupaient.  Les  mouvements  spontanés  ou  provoqués  que  l'on  y  perçoit 
sont  excessivement  limités,  et  surtout  appréciables  dans  les  doigts  et  les 
orteils.  Une  piqûre  de  .la  peau  provoque  des  cris  sans  rompre  l'immobi- 
lité habituelle.  La  mort  a  lieu  le  i«'  mars. 

Autopsie.  —  Le  système  osseux  presque  tout  entier  est  altéré.  Après 
avoir  divisé  le  fémur,  suivant  son  grand  axe,  en  deux  parties  égales,  on  y 
constate  les  particularités  suivantes  :  A  Textrémité  supérieure,  le  cartilage 
parait  sain,  mais  il  n'en  est  pas  de  même  des  parties  de  la  diaphyse  qui 
Tavoisinent.  Leur  apparence  n'est  pas  la  même  sur  tous  les  points.  Au 
cartilage  fait  suite  une  zone  d'un  blanc  opaque  avec  des  foyers  de  ramol- 
lissement inégalement  distribués.  Puis  vient  une  surface  d'un  centimètre 
environ  de  large,  jaune  grisâtre  à  la  périphérie,  gris  rouge  au  centre,  et 
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le,  moinâ  dure  que  les  autres  portions  du  tissu  spongieux.  A 
)  inférieure,  les  lésions  sont  semblables,  mais  beaucoup  plus 
I.  La  zone  jaune  est  plus  large.  On  en  voit  une  autour  du  point 
ion. 

ms,  en  terminant,  Tobservation  de  Knaack  de  Brome,  où  la 
iralysie  gauche  sjms  syphilides  concomitantes  fut  reconnue 


III.  ^-  (Knaack.)  Enfant  de  quatorze  jours,  gonflement  du  bras 
ileur  et  cris  quand  on  provoque  des  mouvements,  mècne  goa- 
gauehe,  aucune  autre  manifestatîoii  syphilitique  à  cette  épo- 
ison  par  le  traitement 

re  ces  observations  seront-elles  plus  fréquentes  lorsqu'on 
découvrir.  Au  point  de  vue  anatomique,  la  fréquence  des 
seuses  syphilitiques  isolées  paraît  mieux  démontrée.  Parrot, 
a  vu  le  premier  cas  de  syphilides  osseui^es  sans  lésion  sy- 
5  concomitante.  Poncet,  de  Lyon,  a  publié  l'autopsie  de 
Il  veau-nés  syphilitiques  ayant  présenté  les  lésions  osseuses 
itiques  :  cinq  d'entre  eux  n'avaient  offert  aucune  manifes-* 
)hilitique  extérieure. 

[A  suivre,] 
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CONTBIBDTION  A  L'ÉTUDE 

DES 

PARALYSIES  RADICULAIRES 

DU  PLEXUS  BRACHIAL 

Paralysies  radiculaires  totales. 

Paralysies  radiculaires  inférieures.  De  la  participation  des  filets 

sympathiques  oculo-pupillaires  dans  ces  paralysies. 

Par  M"*"  A.  EXUMPKE 

Externe  des  hôpitaux. 

(Étude  clinique  et  expérimentale 

du  service  et  dn  laboratoire  de  M.  le  Professeur  Vulpiax.) 


De  toutes  les  paralysies  radiculaires  du  plexus  brachial,  c'est  cer- 
tainement la  paralysie  supérieure,  désignée  communément  sous  le 
nom  de  paralysie  d'Erb,  à  laquelle  Bernhardt  *,  puis  M.  Secrétan  "^ 
ont  proposé  le  nom  de  Paralysie  Duc/ienne-Erb,  qui  est  la  mieux 
étudiée  et  la  plus  connue. 

A  la  suite  d'un  violent  traumatisme  de  la  partie  supérieure  et  pos- 
térieure de  l'épaule,  d'une  chute  sur  l'épaule,  à  la  suite  dune  com- 
pression du  creux  sus-claviculaire  par  une  courroie  ',  une  cuiller  de 
forceps  ^  etc,,  ou  enfin  à  la  suite  d'une  arthrite  vertébrale  intéres- 
sant la  5«  ou  6«  vertèbre  cervicale  ^,  —  on  voit  se  développer  une 

1.  M.  Bernhardt,  Vebef  isoiirie  Annnefven  und  combinirie  Schulierarmlàkmungen 
{GfntraUdatt.  /*.  Nervenheilk.  1884,  a»  22). 

2.  H.  Secrétan,  Contribution  à  l'étude  des  paralysies  radiculaires  du  plexus 
brachial.  Tb.  de  Paris,  1885. 

3.  Bernhardt,  Beitrag  zur  Lehre  von  den  Làhmungen  im  Bereich  des  Plexus 
brachialis  {Zeitick.  f.  rationelle  med.,  1882,  p.  415). 

4.  Depaul,  Paral^$ie  du  bras  chez  un  nouf eau-né  extrait  à  l'aide  du  forceps 
(Gd?.  des  hôp,,  1867,  p.  90). 

5.  Ce  fut  là  le  cas  d'un' petit  horloger  que  nous  avons  pu  observer  pendant 
notre  externat  en  1883,  dans  le  service  de  notre  maUre,  II.  le  D'  Ëmpis.  Ce  ma> 
lade  entra  à  rHôtel-Dieu  pour  une  paMlysie  DucheBae-firb  typique,  avec  atrophie 
musculaire,  perte  de  la  contractilité  foradique,  etc.  La  paralysie  diminua,  puis 
disparut  totalement  avec  l'apparition  sous-cutanée  d'un  at>cès  par  4x>ngestioQ  au 
uivaau  de  la  partie  supérieure  du  creux  sus-claviculaire.  Actuellenaiit,  le  malade, 
que  nous  avons  revu  à  diverses  reprises,  est  complèteneai  guéri  4e  aa  paralysie 
et  de  son  arthrite  vertébrale*  Il  ne  conserve  qu'uae  ceriaiae  gène  pour  les  mav- 
vements  de  latéralité  droite  de  la  tôta.  Son  observation  «si  importée  tout  au 
long  dans  la  thèse  de  M.  Secrétan,  Obs.  XXV^p.  33. 
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paralysie  particulière  du  membre  supérieur,  limitée  à  un  groupe 
musculaire  nettement  défini,  le  groupe  des  muscles  deltoïde, 
biceps,  brachial  antérieur  et  long  supinateur.  Suivant  Tinten- 
sité  du  traumatisme,  on  se  trouvera  en  présence,  soit  d'une  parésie, 
soit  d'une  paralysie  plus  ou  moins  complète,  s'accompagnant  d'atro- 
phie musculaire,  de  diminution,  voire  même  d'abolition  de  la  con- 
tractilité  faradique  et  galvanique,  de  réaction  de  dégénérescence. 
Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  nuls  ou  peu  marqués,  et  dans 
ce  cas  l'anesthésie,  ordinairement  fort  passagère,  est  limitée  à  la 
zone  de  distribution  cutanée  du  musculo-cutané,  du  radial,  quel- 
quefois du  circonflexe  ou  du  médian. 

Peu  ou  point  d'anesthésie,  une  paralysie  des  muscles  abducteurs 
du  bras  et  fléchisseurs  de  Tavant-bras,  l'intégrité  absolue  du  triceps, 
voilà  donc  ce  qui  caractérise  le  type  Duchenne-Erb.  Mais  pour  peu 
qu'on  y  regarde  de  près,  on  verra  bientôt  que,  pour  limitée  qu'elle 
paraisse,  la  paralysie  s'étend  néanmoins  à  un  certain  nombre  de 
mpscles,  et  un  examen  attentif  fera  reconnaître,  dans  la  grande  ma- 
jorité des  cas,  une  participation  des  muscles  sous- épineux,  grand 
rond,  grand  dorsal,  grand  dentelé ,  grand  pectoral,  court  supina- 
teur. 

Ce  sont  là  ces  paralysies  dont  Duchenne  de  Boulogne  *  le  premier 
a  rapporté  cinq  exemples  et  qui  se  rapprochent  à  tant  de  points  de 
vue  des  paralysies  obstétricales  '  de  cet  auteur. 

Où  faut-il  localiser  la  cause  paralysante?  Evidemment  en  présence 
de  ces  divers  muscles  innervés  par  les  diflferentes  branches  termi- 
nales et  collatérales  du  plexus  brachial,  ce  n'est  pas  dans  une  lésion 
isolée  de  ces  ner£s  ou  de  ces  filets  nerveux  qu'il  faut  chercher  la 
c^use  de  cette  paralysie.  Il  faut  la  chercher  plus  haut  dans  le  plexus 
ou  les  racines  du  plexus,  là  où  les  filets  moteurs  sont  réunis  et 
non  encore  distribués  aux  différents  troncs  nerveux.  A  Erb  ^  revient 
le  grand  mérite  d'avoir  le  premier  posé  la  question  des  localisations 
radiculaires  et  d'avoir  donné  une  interprétation  anatorhique  en  loca- 

i.  Duchenne  de  Boulogne,  Paralysies  consécutives  aux  lésions  traumatiques  des 
nerfs  mixtes,  2«  édit.,  1861  :  Obs.  VIII,  p.  189;  XI.  p.  194;  XU,  p.  196;  XX  et  XXI, 
pp.  222  et  223.  —  3«  édit.,  1872  ;  Obs.  XXII,  p.  320;  pai  et  XXHI,  p.  323;  XXXI, 
p.  324,  et  XXXII,  p.  341. 

2.  Paralysies  obstétricales  (Électrisation  localisée^  3«  édit.,  1872,  p.  357). 

3.  Erb,  Ueber  eine  eigenthûmliche  Localisation  der  L&hmungen  im  Plexus  bra- 
chiaUs,  Verhandi  der  Heidelb.,  Natur.-Histor.-Med.  Vereins,  18  nov.  1874. 

Les  observations  d*Erb  sont  reproduites  dans  le  travail  de  M.  Strauss,  Note  sur 

un  cas  de  paralysie  spontanée  du  plexus  brachial  (avec  intégrité  du  nerf  médian) 

et  sur  quelques  localisations  de  paralysies  du  plexus  brachial.  Gaz,  hebd,,  1880, 

n«  16,  p.  244,  et  dans  les  thèses  de  M.  Sarrade,  Paralysie  spontanée  du  plexus 

•  brachial,  Th.  de  Paris,  1880,  et  de  M.  Secrétan,  loc.  cil. 
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lisant  CCS  paralysies  dans  les  S""  et  6«  nerfs  cervicaux  ou  dans  leurs 
troncs  réunis.  Il  montra  de  plus  que  Texcitation  électrique  d'un 
point  nettement  défini  {point  (TErb  des  auteurs),  —  situé  dans  le 
creux  sus-claviculaire,  à  2  ou  3  centimètres  au-dessus  de  la  clavicule, 
immédiatement  en  dehors  du  bord  postérieur  du  sterno-cleïdo-mas- 
toldien,  au  niveau  du  tubercule  antérieur  de  Tapophyse  transverse 
de  la  6«  vertèbre  cervicale  *,  —  produit,  chez  l'homme  sain,  la  con- 
traction simultanée  du  deltoïde,  biceps,  brachial  antérieur  et  long 
supinateur  '. 

L'étude  de  ces  paralysies  fut  reprise  pour  les  élèves  d'Erb,  de  nou- 
velles observations  ne  tardèrent  pas  à  être  publiées,  et  actuellement 
tant  à  Tétianger  qu'en  France  ces  observations  se  chiffrent  à  28.  Nous 
les  trouvons  toutes  réunies  dans  la  thèse  inaugurale  de  M.  Secrétan. 

Or,  que  nous  démontrent  maintenant  les  travaux  anatomo-physio- 
logiques  récents  sur  la  distribution  et  le  fonctionnement  des  racines 
du  plexus?  Des  dissections  minutieuses  ont  montré  à  M.  Férô  '  que 
ce  sont  précisément  les  cinquième  et  sixième  ner&  cervicaux  qui 
donnent  naissance  aux  filets  nerveux  des  muscles  paralysés;  de  ces 
deux  paires  nerveuses  naiasent  le  musculo-cutané  (biceps,  brachial 
antérieur  et  coraco-brachial),  le  circonflexe  (deltoïde),  les  nerfs  des 
muscles  sus  et  sous-épineux,  grand  rond,  grand  dorsal,  grand  pec- 
toral et  grand  dentelé.  Il  a  pu  suivre,  de  plus,  jusque  dans  la  sixième 
racine,  les  branches  du  radial  qui  se  distribuent  au  long  supi- 
nateur. 
^  Il  résulte  des  expériences  de  Ferrier  et  Yeo  ^,  de  celles  toutes 


1.  Erb,  Handb.  der  Electrotherapie,  1882,  I,  p.  285,  et  Hœdemaker,  Ueber  die  von 
Erb  zuerst  beschriebene  combinirte  Làhmungsfonn  an  der  •  oberen  Extremitaet 
(Arch.  /*.  Psychiatrie  et  Nervenkrank,  1879,  IX,  p.  738). 

2.  C'est  là  une  expérience  que  Ton  peut  facilement  répéter  en  ayant  soin  de 
placer  Vélectrode  indîfTérente  sur  un  point  éloigné  du  corps  et  l'électrode  explo- 
ratrice olivaire  dans  le  creux  sus-claviculaire,  au  point  d'Erb.  Dans  les  recher- 
ches électriques  que  nous  avons  faites,  soit  sous  la  direction  de  M.  le  D'  Dejerine, 
soit  dans  le  service  de  notre  maître,  M.  le  prof.  Vulpian,  nous  avons  constam- 
ment vu  la  contraction  du  grand  pectoral  se  joindre  à  celle  du  groupe  Duchenne- 
Erb. 

D'autres  points  d'électrisation  se  trouvent  dans  le  creux  sus-claviculaire.  Si  on 
porte,  avec  Erb,  l'électrode  olivaire  plus  en  dehors  et  plus  profondément,  on 
obtient  la  contraction  de  tous  les  muscles  innervés  par  le  nerf  radial,  sauf  le 
long  supinateur.  Par  l'électrisation  d'un  point  situé  encore  plus  en  dehors  et  en 
bas,  on  obtient  une  contraction  ordinairement  simultanée  des  nerfs  cubital  et 
médian. 

.^.  Féré,  Etude  anatomique  et  critique  sur  les  plexus  des,  nerfs  spinaux  [Arch.  de 
Neurolog.,  1883,  mars,  n*  15). 

4.  David  Ferrier  et  Gérald  Yeo,  The  fonctionnai  relations  ofthe  motor  roots  of 
4he  Brachial  et  Lombo'Sacral  plexuses.  Proceedings  of  the  Royal  Society,  1881. 
March  2k^  et  June  16»^,  vol  XXXII,  p.  12. 

Rbv.  de  méd..  tome  y.  —  i8S5.  38 
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récentes  de  M.  Porgues  *,  que  l'excitation  des  5o  et  6«  nerfs  cervicaux 
produit  chez  lé  singe  la  contraction  des  muscles  deltoïde,  biceps,  bra- 
chial antérieur,  long  supinateur,  grand  dentelé,  grand  pectoral  et 
grand  dorsal. 

La  clinique  et  l'expérimentation  physiologique ,  Tanatomie  et 
l'examen  électrique  sont  donc  d*accord  pour  démontrer  l'autonomie 
toute  particulière  du  groupe  Duchenne-Erb.  Cette  autonomie,  il  la 
conserve  au  delà  des  racines  du  plexus,  jusque  dans  la  moelle 
épinière.  N'est-ce  pas  ce  groupe  musculaire  que  nous  trouvons 
atteint  dans  certaines  paralysies  spinales  infantiles,  certaines  atro- 
phies musculaires  progressives  myélopathiques  et  myopathiques, 
dans  le  type  scapulohuméral  de  Vulpian  ',  le  type  facio-scapulo- 
huméral  de  Landouzy  et  Dejerine  ',  la  forme  juvénile  d'Erb  *,  et  dans 
ce  que  Remak  ^  a  décrit  sous  le  nom  de  type  supérieur  de  la  para- 
lysie saturnine? 

La  participation  du  groupe  Duchenne-Erb  n'implique  donc  pas 
forcément  l'idée  d'une  paralysie  radiculaire.  Le  diagnostic  n'en  est 
pas  moins  facile  dans  la  grande  majorité  des  cas  :  il  suffit  de  se  rap- 
peler que  la  lésion  est  bilatérale  dans  les  atrophies  musculaires  myé- 
lopathiques et  myopathiques,  qu'il  s'agit  ici  bien  plus  d'une  atrophie 
que  d'une  paralysie.  Dans  la  paralysie  infantile,  dans  la  paralysie  sa- 
turnine, le  mode  de  début,  l'évolution  do  l'affection,  Pensemble  des 
phénomènes  concomitants  fourniront  des  bases  suffisantes  au  dia- 
gnostic. 

Les  paralysies  consécutives  à  une  luxation  scapulo-humérale ,  jk 
une  fracture  du  col  de  l'humérus  pourraient  peut-être  induire  en 
erreur.  Ici  le  diagnostic  se  fera  surtout  grâce  à  l'attitude  du  malade 
et  au  nombre  de  muscles  lésés.  Dans  le  type  Duchenne-Erb,  le 
membre  paralysé  tombe,  en  effet,  inerte  le  long  du  tronc,  il  est  en 
adduction  et  en  rotation  en  dedans,  tandis  qu'il  est  en  abduction 
dans  la  luxation  scapulo-humérale.  Dans  ce  dernier  cas,  Tatrophie 
et  la  paralysie  sont  limitées  à  la  ceinture  scapulo-humérale,  au  del- 


1.  Forgues,  Distribution  des  racines  motrices  dans  les  muscles  des  membres^ 
Th.  de  MontpeUiep,  1883. 

2.  Vulpian,  Leçons  cliniques  sur  les  atrophies  musculaires,  U6lel-Dieu,  1883: 
(inédites). 

3.  Landouzy  et  Dejerine,  De  la  myopathie  atrophique  progressive  (Revue  deméd,^ 
1885,  n»»  de  février  et  avril). 

4.  Erb,  Ueber  die  «  juvénile  Form  »  der  progressiven  Muskelatrophie  und  ihre 
Beziehungen  zur  sogenannter  Pseudo-hypertrophie  der  Muskeln  {Deutsch.  Arch.  /*. 
Klin.  Med.y  1884,  Bd.  XXXIV). 

5.  Remak,  Zur  Pathogenese  der  Bleilahmugen  (Arch.  f.  Psych,  et  Nervenk.^ 
1876,  VI). 
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tbïde,  grand  pectoral,  sus  et  sous-épineux.  Le  biceps,  le  brachial 
antérieur  et  le  long  supinateur  étant  toujours  respectés.  En  voici  un 
exemple  très  net  : 

Ob8.  1.  —  Le  nommé  Mauoourant,  âgé  de  soixante-cinq  ans.  ancien 
maçon,  hôtelier,  se  présente,  le  3  mars  1885,  à  la  policlinique  du  Jeudi 
de  M.  le  Professeur  Vulpian. 

Il  y  a  sept  ans,  en  1878,  le  malade  fit  dans  un  escalier  une  chute  sur 
Fépaule  droite  ;  il  s*est  très  probablement  fracturé  le  col  de  Thumérus 
ou  luxé  Tarticulation  scapulo-humérale.  Traité  par  un  rebouteur,  il  garda 
le  bras  en  écharpe  pendant  un  mois.  A  partir  de  ce  moment,  les  mouve- 
ments de  l'épaule  furent  très  limités  et  Tatrophie  a  commencé  à  se  pro« 
duire.  Depuis  sept  ans,  Tétat  ne  s'est  pas  modifié. 

A  un  examen  superficiel,  le  malade  semble  être  atteint  d'une  paralysie 
radiculaire  supérieure  dont  il  présente  l'attitude  à  peu  près  classique.  Le 
moignon  de  l'épaule  est  très  atrophié,  il  est  plus  élevé,  plus  rapproché  de 
Taxe  du  corps  et  présente  un  aspect  anguleux.  Le  creux  sus-claviculaire 
est  très  prononcé.  Mats  le  bras  est  dans  Vabduction ,  le  coude  est  éloigné 
de  6  à  7  centimètres  du  tronc.  Atrophie  très  prononcée  du  deltoïde,  du 
grand  pectoral,  du  sus  et  sous-épineux*  Intégrité  du  biceps^  triceps, 
long  supiriatèur. 

L'élévation  du  bras  se  fait  avec  une  certaine  difficulté  et  atteint  à  peine 
l'horizontale;  l'adduction  du  bras,  les  mouvements  de  rotation  en  dehors 
sont  impossibles.  La  rotation  en  dedans  se  fait  au  contraire  avec  assez  de 
facilité.  La  flexion,  Vextension  de  l'avant-bras  sur  le  bras,  la  contraction 
du  long  supinateur  sont  normales,  et  se  font  avec  la  même  force  qu'à 
gauche.  Tous  les  muscles  atrophiés  présentent  des  palpitations  fibHllaires 
^  une  contraction  idiomusculaire  extrêmement  manifeste. 
.    Mensurations  : 

Bras,à  14  cent,  au-dessus  de  Tépicondyle  :  Droit.  25  cent.  ;  Gauche, 
25  cent.  1/2. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  Pas  de  troubles  de  la  contractilité 
faradique.  Réaction  de  dégénérescence  dans  le  deltoïde,  grand  pectoral, 
sous-épineux  et  triceps.  An  SZ  >  Ka  SZ. 

Jusqu'à  présent,  nous  avons  considéré  la  paralysie  Duchenne-Erb, 
consécutive  à  une  lésion  du  plexus  brachial  n'impliquant  que  les 
seules  racines  supérieures.  Il  n'en  est  pas  toujours  ainsi  en  clinique, 
et  le  type  Duchenne-Erb  n'est  souventque  le  reliquat  d'une  paralysie 
totale  du  plexus  brachial.  Souvent,  en  effet,  consécutivement  à  un 
grand  traumatisme,  on  se  trouve  en  présence  de  malades  atteints 
d'une  paralysie  totale  du  membre  supérieur,  intéressant  aussi  bien 
la  main  et  Tavant-bras  que  les  muscles  du  groupe  Duchenne-Erb. 
Puis  peu  à  peu  les  phénomènes  paralytiques  s'amendent,  disparais- 
sent même  dans  certains  muscles,  la  paralysie  se  localisant,  se  can- 
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tonnant  au  groupe  d'Erb,  qui  subit,  suivant  Pintensité  du  traumatisme, 
toutes  les  conséquences  (atrophie,  perte  de  la  contractilité  électri- 
que, etc.),  que  nous  sommes  habitués  d'observer  toutes  les  fois  qu'un 
tronc  nerveux  est  contusionné,  comprimé  ou  rupture.  Telles  sont  les 
observations  extrêmement  intéressantes  dont  parle  Duchenne.  Tel 
est  encore  le  cas  d'un  malade  que  nous  avons  pu  étudier  dans  le  ser- 
vice de  notre  maître,  M.  le  professeur  Vulpian,  et  qui  a  été  l'objet  de 
la  thèse  de  M.  Secrétan  *  (Obs.  XXVI). 

D'autres  fois,  au  contraire,  on  a  bien  affaire  à  une  paralysie  totale 
du  membre  supérieur,  qui,  elle  aussi,  s'amende,  mais  c'est  le  groupe 
X)uchenne-Erb  qui  récupère  ses  mouvements,  tandis  que  tout  le  seg- 
ment inférieur  du  membre  reste  paralysé  :  ce  sont  là  les  paralysies 
radiculaires  inférieures  du  plexus  brachial. 

Par  quoi  se  trouve  donc  constituée  cette  paralysie  radiculaire  to- 
tale qui.  peut  rester  telle  quelle  ou  évoluer  à  un  moment  donné,  soit 
vers  le  type  supérieur,  soit  vers  le  type  inférieur?  Comme  la  para- 
lysie supérieure,  elle  relève  surtout  d'un  violent  traumatisme  —  soit 
chute,  soit  choc  sur  Pépaule,  soit  blessure  par  armes  à  feu  —  soit 
enfin  d'une  réduction  d'une  luxation  scapulo-humérale. 

Ici  la  paralysie  intéresse  aussi  bien  la  main  et  Tavant-bras  que  le 
bras  et  l'épaule;  elle  est  flasque  et  totale;  mais  tandis  que  les  trou- 
bles de  la  sensibilité  sont  nuls  ou  peu  marqués  dans  le  type  supé- 
rieur, elles  ne  font  pour  ainsi  dire  jamais  défaut  dans  la  paralysie 
totale,  ni  dans  la  paralysie  radiculaire  inférieure.  L'anesthésie  est 
complète  à  la  main,  à  Tavant-bras.  Dans  la  plupart  des  cas,  elle 
s'étend  jusqu'à  un  ou  deux  travers  de  doigt  au-dessus  du  coude, 
limitée  là  par  une  ligne  plus  ou  moins  irrégulière.  Parfois  elle  en- 
vahit le  bras,  mais  c'est  la  région  externe  et  postérieure,  jusqu'au 
niveau  de  l'insertion  deltoïdienne,  qui  seule  présente  des  troubles  de 
la  sensibilité.  La  peau  de  la  région  interne  du  bras,  celle  de  l'épaule. 


1.  n  8*agit  ici  d'un  nommé  Boiteux,  Léon,  Agé  de  trente  ans,  journalier,  qui,  le 
10  novembre  1884,  en  travaillant  à  un  déménagement,  fait  une  chute  d'un 
deuxième  étage;  le  choc  porta  sur  l'épaule  gauche  et  le  front.  Le  malade  perd 
connaissance,  présente  quelques  plaies  contuses  du  cuir  chevelu  sans  aucun  signe 
de  fracture  des  os  du  crâne  et  se  réveille  avec  une  paralysie  complète  du  bras 
gauche;  les  seuls  mouvements  possibles  étant  quelques  mouvements  de  flexion 
et  d'extension  du  pouce  et  des  doigts.  Intégrité  de  la  sensibilité.  Peu  à  peu,  la 
paralysie  s'amende,  surtout  pour  les  muscles  de  la  main  et  de  Tavant-bras  et, 
entré  dans  le  service  de  M.  le  prof.  Vulpian,  il  présenta  le  type  de  la  paralysie 
radiculaire  supérieure,  plus  la  paralysie  des  radiaux  avec  atrophie  très  prononcée 
du  groupe  Duchenne-Erb.  Diminution,  puis  abolition  delà  contractilité  foradique 
des  muscles  et  du  point  d'Erb.  Réaction  de  dégénérescence,  etc.  Chez  ce  malade, 
entré  15  jours  après  son  accident  dans  le  service  de  M.  le  Prof.  Panas,  il  n'y  a 
jamais  eu  de  myosis. 
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reste  en  effet  toujours  indemne,  dès  qu'il  s'agit  d'une  lésion  rigou- 
reusement limitée  au  plexus  brachial.  Cette  intégrité  de  la  région 
interne  du  bras  s'explique  aisément,  puisque  celle-ci  dépend  de  la 
zone  de  distribution  des  nerfs  intercosto-huméral  et  accessoire  du 
brachial  cutané  interne;  or  le  premier  tire  son  origine  des  branches 
perforantes  des  2«  et  3«  nerfs  intercostaux  et  l'accessoire  reçoit  une 
importante  anastomose  de  ces  mêmes  nerfs. 

Suivant  l'intensité  de  la  cause  vulnérante,  les  troubles  moteurs  et 
sensitifs  seront  peu  marqués  ou  s'accompagneront,  au  contraire,  des 
phénomènes  secondaires  des  lésions  graves  des  nerfs  périphériques  : 
atrophie  musculaire,  perte  des  réactions  électriques,  troubles  tro- 
phiques  cutanés,  glossy  skin,  perte  de  la  réaction  sudorale,  cyanose, 
élévation  ou  abaissement  de  la  température,  adipose  sous-cutanée, 
ankylose  fibreuse,  etc.,  etc. 

Il  est  un  autre  symptôme  qui  est  mentionné  dans  toutes  les  obser- 
vations, symptôme  pathognomonique  pour  ainsi  dire  des  paralysies 
radiculaires  inférieures,  symptômes  que  Ton  ne  retrouve  pas  dans  les 
paralysies  totales  évoluant  vers  le  type  Duchenne-Erb  :  ce  sont  des 
phénomènes  oculo-pupillaires. 

Ces  phénomènes,  qui  sont  constants  dans  toute  paralysie  véritable- 
ment radiculaire  inférieure,  sont  caractérisés  par  du  myosis,  par  le 
rétrécissement  de  la  fente  palpébrale,  et  dans  quelques  .cas  par  la 
petitesse  et  la  rétraction  du  globe  oculaire.  Dans  3  observations 
on  a,  de  plus,  noté  {'aplatissement  de  la  joue  du  côté  correspondant 
à  la  paralysie. 

Ces  manifestations  oculo-pupillaires  et  en  particulier  le  myosis,  sont 
si  constants  que  Hutchinson  '  diagnostiqua  la  simulation  d*une  pa- 
ralysie du  plexus  brachial  chez  un  malade  atteint  d'une  fracture  de  la 
clavicule  qui,  quelques  jours  après  son  entrée  à  liiôpital,  présenta 
une  paralysie  du  membre  supérieur  gauche  avec  anesthésie  intéres- 
sant la  main,  l'avant-bras,  et  s'étendant  à  la  région  interne  du  bras 
et  à  l'épaule;  ce  malade  ne  présentait  pas  de  myosis.  Le  diagnostic 
de  Hutchinson  fut  confirmé  et  la  paralysie  disparut  dès  qu'on  mit  le 
malade  à  la  dièle. 

Nous  ne  croyons  pas,  avec  Hutchinson,  que  toutes  les  paralysies  du 
plexus  brachial  donnent  naissance  à  des  phénomènes  oculo-pupil- 
laires. Les  paralysies  par  esquille,  par  fragment  osseux  ou  cal  vi- 
cieux exubérant  de  la  clavicule,  irritant  ou  comprimant  le  plexus  bra- 
chial ne  s'accompagnent  pas  de  myosis.  Certes  il  y  a  des  paralysies  du 

1.  Hutchinson,  Notes  on  ward  visits  and  clinical  remarks  (Med,  Times  f.  Gaz., 
1868,  II,  p.  584). 
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membre  supérieur  avec  phénomènes  oculo-pupillaires  dans  lesquelles 
on  constate  une  fracture  de  la  clavicule,  mais  dans  ces  cas  la  frac- 
ture n'est  pas  la  cause  de  la  paralysie,  elle  n*est  qu'un  symptôme 
surajouté'  dû  au  traumatisme,  lequel,  en  dehors  do  toute  fracture, 
aurait  quand  même  produit  une  paralysie. 

Le  mécanisme  de  ces  deux  espèces  de  paralysie  est  tout  autre; 
dans  Tune,  les  nerfs  sont  irrités,  contusionnés,  au  niveau  du  foyer 
même  de  la  fracture  ;  dans  l'autre,  la  lésion  a  lieu  beaucoup  plus  haut. 

Dans  le  premier  cas,  on  a  affaire  à  une  paralysie  du  plexus  brachial, 
dans  le  second  à  une  paralysie  portant  sur  les  racines  du  plexus,  à 
une  paralysie  radiculaire.  Or  pour  nous,  les  paralysies  radiculaires 
seules  s'accompagnent  de  phénomènes  oculo-pupillaires. 

Dans  le  service  de  M.  le  professeur  Vulpian,  suppléé  par  M.  le 
D'  Dejerine,  nous  avons  pu  observer  un  malade  atteint  d'une  para- 
lysie du  p{exus  brachial  consécutive  à  un  cal  vicieux  exubérant  de  la 
clavicule,  et  dont  voici  l'histoire  très  résumée. 

Obs.  II.  —  Le  nommé  Deloche,  âgé  de  quarante  et  un  ans»  musicien, 
épileptique  et  alcoolique,  tombe  pendant  une  attaque  d'épilepsio  sur  le 
bord  d'un  trottoir  et  se  fracture  la  clavicule  droite;  le  cal  est  exubé- 
rant, et  trois  semaines  après  sa  fracture,  le  malade  assiste  au  dévelop- 
pement d*une  paralysie  totale  incomplète  du  membre  supérieur.  C*est 
alors  qu'il  entre  à  l'Hôtel-Dieu,  salle  Saint-Denis,  lit  no  37.  La  paralysie 
intéresse  tous  les  muscles,  surtout  les  muscles  de  la  main  et  de  Tavant- 
bras,  mais  le  malade  peut  néanmoins  exécuter,  quoique  faiblement,  tous 
les  mouvements.  Il  n'y  a  ni  atrophie  musculaire,  ni  troubles  de  la  con- 
tractilité  électrique.  Les  troubles  de  la  sensibilité,  pour  peu  marqués 
qu'ils  soient,  n'en  existent  pas  moins,  sur  tout  le  segment  inférieur  du 
, membre  à  partir  de  deux  travers  de  doigts  au-dessus  du  coude.  Ils  sont 
plus  marqués  à  la  face  interne  de  l'avant-bras  et  dans  la  zone  de  dis- 
tribution cutanée  du  nerf  cubital.  Pas  de  troubles  trophiques,  pas  de 
phénomènes  oculo-pupillaires. 

Dans  les  observations  de  Bârwinkel  et  de  SeeligmttUer,  que  nous 
rapportons  plus  loin,  la  fracture  de  la  clavicule  accompagnait  une 
paralysie  radiculaire  avec  wyosis. 

Les  paralysies  radiculaires  du  plexus  brachial  compliquent  quel- 
quefois la  réduction  d'une  luxation  scapulo-humérale.  Voici  l'obser- 
vation très  résumée  du  célèbre  cas  de  Flaubert  de  Rouen  ^. 

Obs.  IIL  —  Paralysie  du  membre  supérieur  gauche^  consécU", 

4 .  Flaubert,  Mémoire  sur  plusieurs  cas  de  luxations  dans  lesquels  les  efforts  pour 
la  réduction  ont  été  suivis  d'accidents  graves,  [Répertoire  général  d*anatomie  et  de 
physiologie  pathologique  et  de  clinique  chirurgicale,  1827,  tome  III,  p.  59,  obs.  III.) 
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tive  à  ta  réduction  d'une  luxation  scapulo-humérale  datant  de 
5  semaines.  —  Anesthésie  du  membre  supérieur  sauf  à  son  extré- 
mité supérieure  et  à  Vépaule.  —  Hyperesthésie  de  la  cuisse 
gauche.  —  Engourdissements  et  parésie  du  bras  droit.  Immobi- 
lité  pupillaire. 

Autopsie  :  Arrachement  des  quatre  racines  inférieures  du 
plexus  brachial  au  niveau  de  leur  implantation  médullaire.  — 
Ramollissement  de  la  région  cervicale  inférieure  de  la  moelle. 
—  Intégrité  du  cerveau. 

La  nommée  Fouilleul,  âgée  de  soixante-dix  ans,  fit  une  chute  dans 
laquelle  le  poids  du  corps  porta  sur  le  coude  gauche,  écarté  du  tronc.  La 
nature  de  l'accident  fut  méconnue,  et  5  semaines  après,  elle  entra  le  8  dé- 
cembre à  PHôtel-Dieu,  présentant  tous  les  signes  d'une  luxation  de 
répaule  et  impossibilité  de  se  servir  du  braft.  On  tenta  la  réduction. 
Huit  élèves  furent  employés  à  faire  Textension.  Une  première  tentative 
très  courte  fut  infructueuse.  Une  seconde,  un  peu  plus  longue,  fit  rentrer  la 
tite  de  l'humérus  dans  sa  cavité.  Pendant  les  tentatives  de  réduction,  la 
malade  est  prise  subitement  de  sufTocation,  de  cyanose,  puis  de  pâleur  de 
la  face,  d'emphysème  de  la  région  sus-claviculaire,  s*étendant  en  passant 
sur  répaule  jusqu'au  milieu  du  dos,  où  il  se  perd  insensiblement.  Sensa- 
tion de  froid  et  engourdissement  du  membre  inférieur  gauche  ;  syncope, 
céphalalgie.  Parésie  du  bras  droit.  Rétention  d'urines.  Paralysie  du  del- 
toïde gauche.  Paralysie  complète  du  bras,  de  bavant-bras^  de  la  main, 
do  la  cuisse  et  de  la  jambe  gauche.  Le  membre  abdominal  conserve  sa 
sensibilité,  le  membre  thoracique  n'en  jouit  que  vers  son  extrémité 
supérieure,  et  le  moignon  de  Vépaule.  Douleurs  très  vives  dans  la  partie 
postérieure  de  la  tète,  dans  les  oreilles,  ainsi  qu'à  la  nuque.  Hyperesthésie 
de  la  cuisse  gauche.  Le  bras  gauche  est  insensible,  sans  douleurs  et 
immobile,  le  droit  engourdi  et  un  peu  afTaibli.  Pouls  fréquent  et  dur, 
peau  chaude,  nausées,  gène  de  la  respiration. 

i  Le  il  décembre^  on  remarque  que  la  pupille,  dans  un  état  de  dite- 
tion  ordinaire,  n'offre  aucun  mouvement,  soit  qu'on  Vexpose  ou  non 
à  une  vive  lumière.  • 

Les  douleurs,  l'insomnie,  la  fièvre  continuent;  le  16,  on  découvre  une 
large  eschare  au  sacrum;  le  25  décembre,  17  jours  après  la  réduction, 
dyspnée  extrême,  fièvre  vive,  affaissement;  pouls  irrégulier,  mort. 

Autopsie  :  Ecchymose  considérable  et  hématome  du  grand  pectoral 
produits  par  le  lacs  à  contre-extension.  Rougeur  et  ulcération  des  carti- 
lages de  l'articulation  sterno-claviculaire. 

«  Tous  les  nerfs  du  bras  sont  réunis  au  niveau  du  creux  de  Taisselle  par 
un  tissu  cellulaire  dense  et  ferme,  semblable  à  du  tissu  cellulaire  long- 
temps enflammé  à  un  léger  degré;  colui-ci  a  dû  probablement  son  chan- 
gement au  séjour  de  la  tête  de  l'humérus  dans  le  voisinage.  Ce  tissu 
s'amincit  à  mesure  qu'il  s'éloigne  de  cet  endroit,  et  forme  pendant  quel- 
que temps  en  haut  et  en  bas  une  espèce  de  gaine  particulière  aux  nerfs, 
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qu'il  est  assez  facile  d'isoler.  On  découvre  vers  les  muscles  scalènes 
les  extrémités  rompues  des  nerfs,  les  4  dernières  paires  du  plexus  bra- 
chial ont  seules  été  déchirées  entièrement;  la  première  paire,  constituant 
en  partie  le  brachial  cutané  externe,  n'a  souffert  aucune  altération .  Ces 
nerfs  ont  été  rompus  ou  plutôt  arrachés  de  la  moelle  à  leur  implantation, 
et  Ton  distingue  très  bien  à  leur  extrémité  les  Glaments  délicats  par  les- 
quels ils  prennent  naissance.  Les  ganglions  des  racines  postérieures  se 
distinguent  aussi  et  n'ont  subi  d'autre  changement  que  leur  position 
vicieuse;  ils  sont  libres  et  au  dehors  de  leur  canal  ostéo-fibreux.  Les 
extrémités  des  nerfs  n'ont  pas  offert  le  moindre  travail  morbide,  et  ces 
mêmes  nerfs  nous  ont  paru  être  tout  à  fait  dans  leur  état  normal.  » 
Déchirure  de  la  partie  inférieure  de  l'articulation  scapulohumérale, 

injection  de  la  synoviale Rien  du  côté  du  cerveau,  des  méninges.  La 

dure-mère  rachidienne  est  un  peu  foncée  en  couleur.  Injection  de  l'arach* 
noîde,  surtout  au  niveau  du  cou.  •  La  moelle,  dans  cet  endroit,  présente 
postérieusement  une  rangée  de  points  blancs  dans  l'étendue  de  l'implan- 
tation des  6«,  7«,  8«  paires  cervicales  et  de  la  l'«  paire  dorsale.  Elles  indi- 
quent le  lieu  où  ces  racines  ont  été  arrachées.  Cette  partie  de  la  moelle 
est  plus  grosse  que  dans  l'état  ordinaire,  et  elle  présente  en  louvrant  un 
ramollissement  tel  qu'elle  n'offrait  plus  que  la  consistance  d'une  bouillie 
d'un  brun  rougeâtre  où  la  substance  grise  semblait  confondue  avec  la 
substance  blanche.  Une  injection  vasculaire  très  prononcée  se  faisait 
remarquer  par  ses  filaments  rougeâtres.  Le  bas  de  la  moelle  et  sa  partie 
moyenne  étaient  consistants  et  sains.  Les  nerfs  des  plexus  lombaires  et 
sacrés  étaient  sans  aucune  altération.  • 

Nous  ne  nous  faisons  aucune  illusion  sur  les  nombreuses  objec- 
tions que  peut  soulever  cette  observation,  au  point  de  vue  de  la 
paralysie  du  membre  supérieur,  entouré  du  complexus  symptoma- 
tique  d'une  myélite  cervicale  inférieure;  nous  voulons  simplement 
retenir  ce  fait  de  l'arrachement  des  racines  médullaires  du  plexus 
brachial  et  de  rimmobililé  pupillaire  du  côté  correspondant  à  la 
réduction  de  la  luxation. 

Voici  maintenant  le  résumé  d'une  autre  observation  do  paralysie 
du  membre  supérieur  avec  rayosis,  consécutive  également  à  la 
réduction  d'une  luxation  scapulo-humérale  et  qui  appartient  à 
M.  Le  Bret  *. 

Obs.  IV.  —  Paralysie  totale  du  membre  supérieur  droite  con- 
sécutive à  la  réduction  d'une  luxation  de  Vépaule.  —  Atrophie 
musculaire.  —  Anesthésie^  complète  au-dessous  du  pli  du  coude. 

i.  E.  Le  Bret,  Observation  d'une  paralysie  du  mouvement  et  de  la  sensibilité  dans 
le  membre  supérieur  droit,  la  région  cervicale^  la  joue  et  la  paupière  supérieure  du 
côté  correspondant^  consécutive  aux  tentatives  faites  pour  réduire  une  luxation  de 
l'épaule  chez  un  sujet.  (Mém.  de  la  Soc.  de  Biologie^  1853,  p.  119.) 
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—  Cyanose  des  doigts,  —  FourmillementSj  douleurs  lancinantes 
ascendantes.  —  Anesthésie  et  paralysie  passagère  du  côté  corres- 
pondant du  cou  et  de  la  joue.  —  Ptosis?  affaiblissement  passager 
de  la  vv£.  —  Myosis  permanent. 

Lenoir,  fusilier  au  25«  léger,  âgé  de  vingt-deux  ans,  fait  en  lévrier  185S 
une  chute  de  sa  hauteur,  pendant  le  maniement  des  armes,  et  se  démet 
l'épaule  droite.  Le  même  jour,  pour  réduire  cette  luxation,  on  attache  for- 
tement un  drap  noué  au-dessus  du  coude  et  destiné  à  Textension,  que 
pratiquaient  des  hommes  vigoureux  ;  cette  oonstriction  aurait  été  assez 
forte  pour  que  Timpression  du  lien  restât  longtemps  visible  sur  la  peau. 
A  peine  la  réduction  fut-elle  faite  que  le  soldat  s'aperçut  de  la  paralysie 
complète  du  bras  et  de  Vavantbras.  Anesthésie  complète  de  la  peau  à 
partir  du  pli  du  coude,  jusque  et  y  compris  Textrémité  des  doigts;  le 
côté  correspondant  du  cou  et  de  la  joue  avaient  perdu  toute  mobilité 
et  étaient  devenus  insensibles  à  toute  excitation  tactile.  Abaissement  de 
la  paupière  supérieure  et  affaiblissement  progressif  de  la  vue  de  ce  côté. 

Depuis  lors,  la  paralysie  a  persisté  et  les  muscles  de  Tavant-bras,  du  bras» 
ceux  de  Trpaule  surtout,  se  sont  peu  à  peu  atrophiés.  Les  doigts  sont  en- 
gourdis, refroidis,  bleuâtres,  cyanoses.  Ils  sont  le  siège  de  fourmillements^ 
de  douleurs  lancinantes,  qui,  de  la  pulpe  des  dernières  phalanges,  remon- 
tent jusqu'au  creux  sus-claviculaire  et  occasionnent  de  vives  soufTrances 
au  patient.  —  Le  malade  suit  un  traitement  de  5  semaines  à  Thôpitul  de 
Balaruc.  Le  25  septembre,  à  sa  sortie,  l'état  général  est  parfait;  la  face 
tend  à  reprendre  de  la  régularité,  et  est  redevenue  sensible  sur  tous  les 
points  ;  la  paupière  supérieure  est  tout  à  fait  relevée  et  obéit  à  la  volonté  : 
il  y  a  une  légère  contraction  permanente  de  Viris  du  côté  affecté,  sans 
déformation.  Le  retour  des  facultés  visuelles  est  manifeste.  Le  membre 
supérieur  est  toujours  paralysé;  le  malade  peut,  toutefois,  exécuter  quel- 
ques mouvements  d'élévation  et  d'abduction  de  l'épaule.  Les  muscles 
do  l'épaule  et  du  bras  sont  moins  atrophiés;  la  sensibilité  est  revenue 
au  pli  du  coude.  L'excitation  du  nerf  cubital  dans  la  gouttière  épitro- 
chléenne  produit  de  l'engourdissement  des  doigts  auxquels  se  distribue  le 
nerf.  La  compression  du  plexus  cervical  profond  et  de  l'origine  du  plexus 
brachial  au-dessous  et  en  arrière  des  attaches  inférieures  du  sterno-mas- 
toîdien,  détermine  une  sensation  très  vive  et  très  douloureuse  dans  tout 
le  membre. 

Ces  deux  observations  se  rapprochent  singulièrement  au  point  de 
vue  des  phénomènes  paralytiques,  anesthésiques  et  oculo-pupillaires 
de  celles  que  nous  reproduisons  plus  bas.  Chez  ces  deux  malades  la 
paralysie  s'est  développée  immédiatement  après  la  réduction,  qui  n'a 
pu  être  obtenue  que  grâce  au  déploiement  d'une  très  grande  force. 
D'emblée»  elle  a  été  totale  et  s'est  accompagnée  de  myosis.  Il  est 
fort  probable  que  rabaissement  de  la  paupière  supérieure  dont  parle 
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M.  Le  Bret,  ne  soit  qu'un  indice  de  rétrécissement  de  la  fente  palpé- 
brale. 

La  lésion  consiste-t-elle  toujours  comme  dans  le  cas  de  Flaubert  en 
un  aiTBchement  des  racines  médullaireSy  ou  bien  siège-t-elle  sur 
les  racines  du  plexus  en  dehors  des  trous  de  conjugaison?  Il  est 
difOcile  de  se  prononcer,  Tautopsie  de  Flaubert  étant,  à  notre  connais- 
sance, unique  dans  la  science. 

A  quelle  cause  faut-il  attribuer  les  phénomènes  oculo-papillaires? 
S'agit-il  ici  d'une  lésion  intéressant  le  centre  cilio-spinal,  le  tronc 
du  sympathique  cervical,  l'anneau  de  Vieusens,  ou  les  rameaux 
communiquants? 

Sans  entrer  dans  les  détails  ni  dans  la  discussion  que  nous  repren- 
drons plus  bas,  disons  toutefois,  que,  malgré  l'absence  de  tout  phé- 
nomène vasculaire  et  calorifique  du  côté  de  la  face,  la  plupart  des 
auteurs  semblent  pencher  vers  une  lésion  du  tronc  du  sympathique 
cervical.  Bârwinkel  incrimine  les  filets  passant  en  avant  de  l'artère 
sous-clavière  et  formant  le  segment  antérieur  de  l'anneau  de  Vieus- 
sens.  Hutchinson  le  premier  émet  Thypothèse  de  la  lésion  dea 
rameaux  communiquants,  a  La  connaissance  de  la  véritable  nature  de 
ce  symptôme  est  dans  l'espèce  d'une  très  grande  valeur,  car,  »  dit- 
il,  «  il  nous  permet  de  faire  le  diagnostic  entre  une  lésion  des  troncs 
nerveux  et  une  dilacéralion  de  leurs  racines.  Je  n'ai  connaissance 
d'aucune  dissection  faite  (par  le  fait,  je  ne  sais  où  trouver  ni  ce 
sujet  mentionné,  ni  des  observations  semblables.  Sans  aucun  doute, 
on  doit  en  trouver  et  je  ne  puis  affirmer  avoir  fait  des  recherches 
étendues  à  ce  sujet),  mais,  de  la  participation  du  sympathique^  on 
peut  déduire  que  les  nerfs  sont  lésés  au  niveau  de  leurs  racines 
et  non  pas  dans  une  partie  de  leurs  troncs.  Si  les  lésions  portaient 
sur  ces  derniers  les  filets  vaso-moteurs  émanés  des  racines  anté- 
rieures échapperaient  à  la  paralysie  *.  » 

Nous  nous  rallions  complètement  à  l'hypothèse  d'Hutchinson  et 
cela  d'autant  plus  volontiers,  que  nous  croyons  pouvoir  lui  assigner 
une  base  expérimentale.  Nous  avons  recueilli  toutes  les  observations 
de  paralysies  radiculaires  totales  et  inférieures  publiées;  nous  avons 
été  frappés  de  la  constance  des  phénomènes  oculo-pupillaires  :  il 
devait  y  avoir  là  évidemment  plus  qu'une  pure  coïncidence. 

Dans  la  littérature  américaine  nous  avons  trouvé  deux  cas  de 
résection  du  plexus  brachial  faite  chez  l'homme,  observations  qui 
dans  l'espèce  ont  toute  la  valeur  d'une  expérience  physiologique- 
Dans  l'un  et  l'autre  cas,  la  résection  a  été  faite  dans  le  but  de  remé- 

i.  J.  Hutchinson.  Ulustrations  of  clinical  Surgery,  vol.  I,  pag.  206. 
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dier  à  une  névralgie  brachiale,  atroce,  intolérable,  consécutive  soit 
à  un  névrome  douloureux  de  la  peau,  soit  aune  névrite.  Les  malades 
étaient  dans  un  état  d'émaciation,  d'excitation  et  d'irritation  presque 
maniaque  que  les  anesthésiques  h  doses  extrêmes  ne  parvenaient 
point  à  calmer.  Dans  un  cas,  la  section  fut  faite  au  niveau  du  plexus 
brachial.  Dans  l'autre,  on  disséqua  les  racines  du  plexus,  les  troncs 
nerveux  furent  dénudés  le  plus  haut  possible  et  sectionnés  en  rasant 
les  scalènes.  Dans  le  premier  cas,  il  n'y  eut  pas  de  myosis;  dans  le 
second,  le  myosis  fut  remarqué  peu  de  temps  après  l'opéra- 
tion. 

Ces  résections  nous  ont  donné  l'idée  première  des  expériences  que 
nous  avons  faites  dans  le  laboratoire  de  M.  le  prof.  Vulpian.  Elles 
ont  consisté  :  1^  à  sectionner  chez  le  chien,  à  des  hauteurs  diflfé- 
rentes,  entre  le  trou  de  conjugaison  et  le  plexus  brachial,  soit  tous 
les  troncs  constituants  du  plexus,  soit  isolément  chacun  de  ces  troncs; 

2o  A  arracher  isolément  chacun  des  troncs  du  plexus. 

Nous  avons  obtenu  les  résultats  suivants  : 

!•  L'arrachement  des  racines  inférieures  du  plexus  brachial,  et 
surtout  celui  du  premier  nerf  dorsal  a  seul  produit  les  phénomènes 
oculo-pupillaires  (myosis  très  manifeste,  rétrécissement  de  la  fente 
palpébrale^  rétraction  et  petitesse  du  globe  oculaire),  sans  phéno- 
mènes vasculaires  de  la  face. 

2*  La  section  des  racines  inférieures  du  plexus  (huitième  cervi- 
cale et  surtout  première  dorsale),  faite  au  niveau  du  trou  de  con- 
jugaison^ a  produit  les  mêmes  phénomènes  oculo  pupillaires  ; 

3«  La  section  des  racines  supérieures  (6®  et  7^  cervicales)  au 
niveau  du  trou  de  conjugaison  y  l'arrachement  de  ces  mêmes 
racines  n'ont  jamais  été  accompagnés  de  myosis. 

4»  La  section  des  racines  soit  supérieures,  soit  inférieures  du 
plexus  faite  à  un  centimètre  ou  plus  en  dehors  des  trous  de  conju- 
gaison, n'a  jamais  donné  lieu  à  ces  phénomènes. 

En  résumé,  les  phénomènes  oculo  pupillaires  ne  se  sont  produits 
que  lors  de  l'arrachement  des  racines  inférieures  ou  lors  do  la  sec- 
tion de  ces  mômes  racines  au  niveau  du  trou  de  conjugaison,  c'est- 
à-dire  toutes  les  fois  que  la  section  ou  Varrachement  ont  intéressé 
le  rameau  communiquant  du  premier  nerf  dorsal.  Les  autopsies 
ont  été  faites  avec  grand  soin,  les  pièces  ont  été  disséquées  et  conser- 
vées. Dans  aucune  des  expériences  le  cordon  sympathique  cervical, 
Tanneau  de  Vieussens  ou  le  ganglion  premier  thoracique  n'ont  été 
lésés.  Dans  les  opérations  qui  ont  été  suivies  de  phénomènes  0CUI07 
pupillaires,  l'autopsie  et  la  dissection  ont  montré  l'arrachement  ou 
Ja  section  des  rameaux  qui  relient  le  8«  nerf  cervical  et  le  premier 
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dorsal  au  ganglion  stellaire.  Toutes  les  fois  que  ces  rameaux  n'ont 
été  ni  arrachés  ni  sectionnés,  il  n'y  a  pas  eu  de  myosis. 

Ces  expérienœs  et  l'observation  qui  suit  forment  les  bases  de 
notre  travail. 

Obs  V.  -—  {Personnelle.)—  Traumatisme  violent  portant  sur  la  partie 
postérieure  de  Vépaule,  —  Fracture  de  côte,  —  Pneumothorax.  —  Em- 
physème sous'cutané, --Oblitération de  l'artère axillaire,  —Monoplégie 
brachiale  totale  et  complète.  —  Intégrité  du  trapèze  et  de  l'angulaire 
de  V omoplate.  ^  Atrophie  musculaire.  -—  Abolition  de  la  contractilité 
faradique  et  galvanique  des  nerfs.  —  Diminution,  puis  abolition  de  la 
contractilité  galvanique  des  muscles.  —  Réaction  de  dégénérescence. 
—  Abolition  des  réflexes  tendineux. — Anesthésie,  analgésie,  et  thermo- 
anesthésie  de  la  main,  de  Vavant-bras  et  de  la  face  externe  et  postérieure 
du  braSt  jusqu'au  niveau  de  IHnsertion  inférieure  du  deltoïde.  —  Con' 
servation  de  la  sensibilité  dans  la  zone  de  distribution  des  nerfs  inter^ 
costO'huméral  et  accessoire  du  brachial  cutané  interne.  —  Perte  de  la 
sensibilité  électrique*  —  Réaction  de  dégénérescence  des  nerfs  sensi- 
tifs  de  la  face  externe  et  interne  du  bras.  —  Douleurs  fulgurantes,  téré- 
branles  et  contondantes.  —  Troubles  trophiques  cutanés  :  Glossy 
shin,  cyanose.  —Incurvation  transversale  et  longitudinale  des  ongles, 
diminution  de  leur  accroissement.  — Sécheresse  de  la  peau.  —  Absence 
de.  transpiration.  —  Perte  de  la  réaction  sudorale  à  la  pilocarpine.  — 
Exagération  de  développement  du  système  pileux.  —  Ankylose 
fibreuse.  —  Adipose  sou^-cutanée.  —  Œdème  de  la  main. 

Myosis.  —  Rétrécissement  de  Vorifice  palpébral.  —  Petitesse  du  globe 
oculaire.  -^Rétrécissement  et  sécheresse  de  la  narine  gauche.  — Apla- 
tissement  de  la  joue  gauche.  —  Pas  de  troubles  vaso-moteurs  de 
la  face. 

Le  nommé  Debrat,  Désiré,  âgé  de  trente  ans,  terrassier,  entre  le 
19  juin  1884  à  THôtel-Dieu,  salle  Saint-Denis,  lit  n»  32,  service  de  M.  le 
professeur  Vulpian,  suppléé  par  M.  le  D'  Déjerine. 

Cet  homme  d*apparence  robuste,  très  bien  musclé,  ne  présente  rien  de 
particulier  à  noter  au  point  de  vue  de  ses  antécédents,  soit  héréditaires, 
soit  personnels.  Pas  de  syphilis,  pas  d'alcoolisme.  —  Le  malade  travail- 
lait au  Bagnolet  dans  une  platrière  lorsque,  le  3  avril,  pendant  qu'il  instal- 
lait un  chemin  de  fer  aérien  pour  transporter  le  plâtre,  il  reçut  sur  l'épaule 
gauche  un  fort  poteau  destiné  au  soutien  des  rails,  et  dont  le  choc  le  jeta 
par  terre.  Dans  sa  chute,  le  malade  se  trouvait  comprimé,  d'une  part,  par 
le  sol,  et  d'autre  part  par  rextrèmité  supérieure  du  poteau,  qui  semble  avoir 
porté  sur  la  partie  moyenne  de  Tomoplate  sans  atteindre  le  creux  sus-cla- 
viculaire.  Au  poteau  était  attachée  une  poulie  en  fer  qui,  dans  la  chute, 
porta  sur  la  tête  du  malade  et  y  produisit  quelques  blessures  légères  qui, 
du  reste,  se  cicatrisèrent  rapidement  et  dont  on  ne  retrouve  aujourd'hui 
aucune  trace.  Le  malade  est  aussitôt  retiré  de  dessous  le  poteau;  à  ce  mo- 
ment la  paralysie  du  bras  gauche  existait,  car  le  malade  demande  à  ses  cama- 
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rades  :  Où  est  mon  bras?  oe  qui  lui  était  tombé  sur  la  tête,  et  perd  con- 
naissance. L'accident  arriva  à  6  lieures  du  soir.  Le  malade  est  porté  chez 
lai,  reprend  connaissance  vers  il  heures  et  8*aperçoit  de  Timpotence 
fonctionnelle  complète  du  membre  supérieur  gauche,  impotence  qui  ne 
permet  pas  le  plus  faible  mouvement,  même  des  doigts.  Il  se  plaint  en 
même  temps  d'une  douleur  très  vive  dans  le  côté  gauche  et  crache  un  peu 
de  sang. 

Le  4  avril,  il  fut  amené  à  l'hôpital  Tenon  et  entra  dans  le  service  de 
M.  Lucas-Championnière,  suppléé  par  M.  Quenu  '.  On  constate  une  frac- 
ture de  côte  avec  pneumothorax  et  emphysème  sous-cutané  dépassant  la 
clavicule  en  haut,  une  ecchymose  au  niveau  du  bord  antéro-inférieur  de 
Taisselle,  et  trois  petites  plaies  superficielles  du  cuir  chevelu  presque  cica- 
trisées, occupant  toutes  la  moitié  gauche  de  la  tête,  Tune  trèa  près  de  la 
ligne  médiane,  les  deux  autres  un  peu  plus  en  dehors  ;  la  plaie  inférieure 
présente  un  léger  décollement,  il  n'existe  ni  fissure  ni  fracture  des  os  sous- 
iaoents.  On  constata  de  plus  une  paralysie  flasque  complète  du  bras  gau- 
che avec  anesthésie  complète ,  sauf  à  la  face  interne  du  bras,  inégalité 
et  immobilité  pupiQaires  (myosis  à  gauche)  et  l'absence  complète  des  bat- 
tements des  artères  radiale,  humérale  et  axillaire  gauches  ;  les  battements 
sont,  au  contraire,  faciles  à  percevoir  dans  l'artère  sous-clavière,  immé- 
diatement au-dessus  de  la  clavicule.  Le  membre  n'est  pas  œdématié;  il 
ne  parait  pas  refroidi,  il  est  seulement  un  peu  pâle. 

Diagnostic  porté  par  M.  Quenu  :  Commotion  cérébrale  légère,  fracture 
de  côte,  avec  blessure  du  poumon,  pneumothorax  et  emphysème.  La  mo- 
nopiégie  brachiale  et  les  phénomènes  d^oblitération  de  l'artère  axillaire 
sont  attribués  à  la  compression  du  plexus  brachial  et  de  l'artère  entre  la 
clavicule  et  la  première  côte. 

L'épaule  ne  paraît  pas  présenter  d'autres  lésions  dues  au  choc  direct 
dont  elle  a  été  le  siège,  et  qui  a  laissé  peu  de  traces  au  point  atteint. 

L'emphysème  sous-cutané  et  le  pneumothorax  disparurent  le  9  avril, 
jour  où  le  malade  se  plaint  pour  la  première  fois  d*un  certain  4egré  de 
surdité  de  Toreille  gauche.  Jamais  il  n'y  a  eu  d'écoulement  de  sang  ou  de 
liquide,  soit  par  l'oreille,  soit  par  le  nez,  jamais  d'ecchymose  sous-conjonc- 
tivale. 

Par  l'exploration  de  l'aisselle,  on  constate  le  12  avril,  au  niveau  de  la 
paroi  antérieure,  une  tuméfaction  manifeste  qui  semble  partir  de  la  clavi- 
cule et  descendre  le  long  du  petit  pectoral  dentelle  a  la  forme;  elle  est  dure 
et  ne  présente  pas  trace  de  battements.  Cette  tuméfaction  disparaît  le 
15  mai,  la  palpation  de  l'aisselle' ne  révélant  rien  d'anormal,  si  non  un  peu 
d'empâtement  au  voisinage  de  la  clavicule. 

Quinze  jours  après  son  séjour  à  l'hôpital,  le  malade  est  pris  de  cépha- 
lalgie frontale  très  violente,  résistant  aux  purgatifs  et  aux  calmants,  s'ac- 

1.  Les  renseignements,  sur  son  séjour  à  Iliôpital  Tenon,  fournis  par  le  malade 
ont  pu  être  complétés  par  la  partie  chirurgicale  de  l'observation  publiée  par 
M.  Leflaive  in  Union  médicale^  1884,  p.  397. 
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<x)mpagnant  dMnsomnie,  de  vertiges,  d'ébouissements  avec  tendance  aux 
syncopes,  sans  vomissements  ni  nausées.  La  céphalalgie  dura  15  jours, 
puis  disparut  complètement. 

La  paralysie  motrice  et  sensitive  ne  s'est  pas  modifiée  pendant  son 
séjour  à  Thôpital  Tenon.  L*atrophie  musculaire,  si  prononcée  le  jour  de 
son  entrée  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Vulpian,  semble  avoir 
débuté  par  Tépaule,  15  jours  après  l'accident.  A  la  date  du  12  avril 
(9  jours  après  le  traumatisme),  nous  trouvons  dans  Tobservation  de 
M.  Leflaive  le  renseignement  suivant  :  c  Les  muscles  se  contractent» 
quoique  difficilement,  sous  l'influence  d'un  appareil  électrique  à  courants 
interrompus.  Lorsqu'on  fait  porter  les  électrodes  sur  le  trajet  d'un  nerf, 
le  médian  par  exemple,  ce  ne  sont  pas  les  muscles  qu'il  énerve  qui  se 
contractent,  mais  les  muscles  les  plus  voisins,  le  biceps.  > 

Depuis  le  15  mai,  le  malade  se  plaint  de  douleurs  ayant  débuté  dans  le 
bras  et  qu'il  compare  à  des  élancements,  des  piqûres  d'aiguilles.  Ces 
douleurs  ne  persistèrent  que  pendant  peu  de  temps  et  furent  bientôt 
remplacées  par  des  douleurs  autrement  persistantes  et  intenses  de  l'avant^ 
bras  et  de  la  main.  Douleurs  comparées  à  des  fourmillements,  à  des  tor- 
tillements, à  des  coups  de  couteau,  douleurs  fulgurantes  partant  de  la 
main  et  se  dirigeant  en  haut;  enfin  douleurs  constrictives  au  niveau  du 
poignet  et  de  la  main. 

Le  16  juin,  il  sort  de  l'hôpital  Tenon,  guéri  de  sa  fracture  du  côté,  de 
son  emphysème,  pneumothorax  et  plaies  de  tète,  ayant  toujours  conservé 
la  paralysie  motrice  et  sensitive  du  bras  gauche  et  l'inégalité  pupillaire. 

Il  entre  le  19  juin  à  l'Hôtel-Dieu ,  salle  Saint-Denis,  lit  no  10,  service 
de  M.  le  professeur  Vulpian,  suppléé  par  M.  le  D*  Déjerine. 

Etat  actuel  le  20  juin,  —  Ce  qui  frappe,  chez  cet  homme  de  constitu- 
tion robuste,  à  système  musculaire  très  bien  développé,  dont  l'état  général 
est  excellent,  c'est  l'attitude  toute  particulière  du  membre  supérieur 
gauche  et  sa  déformation. 

L'épaule  gauche  est  élevée  et  en  même  temps  raccourcie,  effaçant  la  pro* 
fondeur  du  creux  sus-claviculaire;  le  bras  tombe  inerte  le  long  du  tronc, 
l'avant-bras  est  en  pronation  forcée,  la  paume  de  la  main  regardant  en 
arrière  et  en  dehors,  les  doigts  fléchis  dans  la  paume  au  niveau  de  leurs 
articulations  phalangiennes-,  étendus  dans  leurs  articulations  métacarpe- 
phalangiennes.  Tout  le  membre  présente  un  aspect  arrondi,  cylindrique, 
uniforme,  les  saillies  musculaires  font  défaut;  par  places,  elles  sont  rem^ 
placées  par  de  véritables  méplats,  résultat  de  l'atrophie  musculaire.  Cette 
atrophie  est  surtout  marquée  dans  la  région  scapulo-humérale.  —  Il 
existe  un  méplat  sus  et  souS'épineux  très  notable,  une  atrophie  très  pro- 
noncée du  deltoïde,  surtout  dans  sa  partie  supérieure,  ce  qui  donne  à 
l'épaule  un  aspect  moins  arrondi,  plus  anguleux,  ce  qui  permet  de  palper 
la  tète  humérale,  que  Ton  trouve  abaissée,  et  à  laquelle  on  peut  imprimer 
des  mouvements  passifs  d'élévation.  L'atrophie  du  grand  pectoral  est  peu 
prononcée;  il  n'existe  pas  de  méplat  sous-claviculaire,  cependant 
Tatrophie  n'en  est  pas  moins  évidente  lorsqu'on  palpe  le  muscle  au 
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niveau  de  l'aisselle  et  lor^tqu'on  le  compare  au  grand  pectoral  droit. 

Nulle  part  Tatrophie  n'est  aussi  prononcée  qu'au  bras;  le  biceps,  le 
triceps  ont  diminué  de  volume  au  point  de  donner  à  ce  segment  du 
membre  l'aspect  d'un  cylindre  à  dimensions  partout  égales.  Ces  muscles 
sont  moufi,  flasques  à  la  palpation,  beaucoup  plus  que  ne  le  sont  les  mus- 
cles de  l'avant-bras,  par  exemple. 

Ce  dernier  et  la  main  ne  semblent  pas  très  diminués  de  volume;  la 
main  présente  à  sa  face  dorsale  un  œdème  mou»  non  douloureux,  mas- 
quant la  saillie  des  tètes  métacarpiennes. 

Motilité,  —  La  paralysie  du  bras  gauche  est  flasque,  complète  et  totale. 
La  main,  l'avant-bras,  le  bras,  ne  peuvent  exécuter  le  moindre  mouvement. 
Le  seul  mouvement  possible  est  Télévation  du  moignon  de  Tépaule,  qui  se 
fait  par  la  contraction  du  faisceau  supérieur  du  trapèze  et  de  l'angulaire 
de  l'omoplate. 

Le  bord  spinal  de  l'omoplate  ne  peut  être  rapproché  de  la  colonne 
vertébrale  par  la  contraction  du  faisceau  inférieur  du  trapèze  et  du 
rhomboïde,  quoiqu'on  sente  ces  muscles  se  durcir  sous  la  main  lorsqu'on 
dit  au  malade  de  rapprocher  les  épaules.  La  paralysie  est  totale  pour  le 
grand  pectoral,  deltoïde,  sus  et  sous-épineux,  grand  dorsal  et  grand  den- 
telé; le  sous-scapulaire  seul  paraît  imprimer  au  bras  quelques  légers 
mouvements  de  rotation  en  dedans. 

Les  mouvements  du  cou,  rotation,  flexion  et  extension,  inclinaison 
latérale,  sont  tous  possibles  et  s'exécutent  avec  la  plus  grande  facilité. 

Pas  d'hyperesthésie  musculaire,  pas  de  contraction  idio-musculaire* 
Abolition  des  réflexes  tendineux. 

Sensibilité,  —  La  sensibilité  est  complètement  abolie  soas  tous  ses 
modes  (contact,  piqûre,  pincement,  température)  dans  toute  la  main» 
l'avant-bras  et  la  face  externe  et  postérieure  du  bras.  —  La  sensibilité  est 
conservée  à  la  partie  supérieure  du  bras,  au-dessus  de  l'insertion  brachiale 
du  deltoïde  et  à  la  face  interne  du  bras,  à  la  région  postérieure  de 
l'épaule  et  à  la  partie  interne  de  l'aisselle.  Il  existe  à  la  partie  interne  et 
supérieure  de  Tépaule  une  petite  zone  d'hyperesthésie  très  limitée»  mais 
très  nette,  s'étendant  au-dessus  et  au-dessous  de  la  clavicule. 

Le  sens  musculaire  a  complètement  disparu  dans  tous  les  muscles 
paralysés;  le  malade  ne  sait  où  se  trouve  son  bras  lorsquUl  a  les  yeux 
fermés  et  qu'il  n'est  en  contact  avec  aucune  autre  partie  du  corps. 

Troubles  trophiques  et  t)a80-moteurs.  —  Ces  troubles  sont  surtout  pro- 
noncés à  la  main.  Tout  le  membre  supérieur  eht  sec.  Cet  homme,  qui 
d'ordinaire  transpire  beaucoup,  ne  sue  plus  de  son  membre  supérieur 
gauche  depuis  le  jour  de  son  accident.  —  La  sécheresse  de  la  paume 
gauche  contraste  avec  la  moiteur  de  la  paume  droite.  La  transpiration  est, 
au  contraire,  très  prononcée  et  semble  même  exagérée  dans  Taisselle  gauche. 
Lorsque  le  malade  est  deshabillé,  la  sueur  ne  tarde  pas  à  s'écouler  sous 
forme  de  grosses  gouttelettes  le  long  de  la  paroi  axillaire  interne.  La 
transpiration  est  beaucoup  moins  abondante  à  droite.  La  desquamation 
•épidermique  est  très  nette  à  la  face  postérieure  du  bras  où  elle  siège,  sur- 
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tout  autour  de  Tacné  pilaire  bilatéral  dont  le  malade  est  atteint.  A  la 
paume  de  la  main,  il  existe  une  véritable  hypérkératinisation  ;  les  sillons 
papillaires  sont  extrêmement  marqués,  par  suite  de  Técaillement  des  dépôts 
épidermiques  superposés.  Dans  les  points  où  cette  accumulation  épider- 
mique  est  tombée,  la  peau  présente  un  aspect  lisse,  vernissé,  particulier. 
Les  ongles  sont  incurvés,  légèrement  écaillés,  striés  longitudinalement. 
Ils  sont  teints  le  24  juin  au  nitrate  d'argent. 

Il  n'y  a  pas  d'augmentation  de  longueur  ou  de  nombre  des  poils. 

Dès  le  début  de  sa  paralysie,  les  doigts  ont  été  fléchis  dans  la  paume 
de  la  main,  et  le  malade  s^efTorçait  —  avec  Tautre  main  —  de  les  placer 
à  plat,  soit  sur  sa  cuisse,  soit  sur  son  lit.  Depuis  les  premiers  jours  de 
juin,  les  doigts  sont  étendus  dans  leurs  articulations  métacarpo-phalan- 
giennes,  fléchis  dans  leurs  articulations  phalangiennes,  qui  paraissent  plus 
volumineuses,  et  ne  se  fléchissent  plus  passivement  vers  la  paume  ;  depuis 
la  même  époque,  la  main  est  plus,  volumineuse,  plus  gonflée;  il  existe  un 
<Bdème  très  net  de  la  face  dorsale  de  la  main,  ne  remontant  pas  au  delà 
du  poignet,  effaçant  la  tête  des  métacarpiens. 

Léger  épaississement  de  la  peau  et  légère  adipose  sous-cutanée  à  la 
face  antérieure  et  postérieure  de  l'avant-bras  et  à  la  face  interne  et  externe 
du  bras. 

La  main  gauche  est  cyanosée,  plus  chaude  que  la  droite  ;  elle  se  refroi- 
dit plus  facilement  une  fois  exposée  à  l'air,  mais  le  malade  n'a  pas  la 
notion  de  cette  différence  de  température  et  il  ne  s'en  rend  compte  qu'en 
palpant  avec  sa  main  droite  sa  main  paralysée.  Temp.,  32o  5  à  droite; 
33»,  2  à  gauche. 

Troubles  oculo-pupillaires.  —  Il  existe  une  inégalité  pupillaire  très 
marquée,  avec  myosis  à  gauche.  —  La  pupille  gauche  n'est  pas  complète- 
ment immobile  ;  elle  se  contracte  un  peu  lorsqu'on  fait  passer  une  lumière 
devant  les  yeux  du  malade  ;  elle  se  dilate  très  légèrement  sous  l'influence 
de  l'atropine.  L*orifice  palpébral  est  moins  ouvert  à  gauche  qu'à  droite. 
Il  n'existe  pas  de  rétraction  du  globe  oculaire  en  arrière,  ni  de  troubles 
vaso-moteurs  de  la  face,  de  l'oreille.  —  La  conjonctive  n'est  pas  injectée; 
il  n'existe  ni  chaleur  ni  rougeur  de  la  moitié  correspondante  de  la  face. 
Il  n'y  aurait  pas  de  différence  lorsque  le  malade  est  sous  le  coup  d'une 
émotion.  La  surdité  est  moins  prononcée  à  gauche  qu'elle  ne  l'était  pen- 
dant son  séjour  à  l'hôpital  Tenon.  Le  malade  attire  Fattention  sur  la 
sécheresse  de  la  narine  gauche  ;  depuis  le  jour  de  l'accident,  il  dit  ne  plus 
moucher  de  ce  côté.  —  Pas  d'asymétrie  faciale. 

Les  battements  des  artères  du  membre  supérieur  ne  sont  pas  sentis  à 
partir  de  la  sous-clavière. 
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Droit,  ,  Gauche, 

17JmUetl884.  Sseplemb.  19  mars  1885.  lOjain. 

Bras  à  iO  centim.  au-dessus 
derépicondyle 29  c.  1/2       25  c.  24  c.  22  c.  4/2     23  c. 

Avant-bras  à  5  centim.  au- 
dessous  de  Tépicondyle..    27  c.  1/2       25  c.  24  c.  23  c.  23  c. 

Avant-bras  à  15  centim.  au- 
dessous  de  l'épicondyle. .    19  c.  19  c.  18  c.  1/2      18  c.  18  c.  1/2 


Examen  électrique 

1.  Etat  de  la  contractilité  faradique  (appareil  à  chariot). 

Contractilité  musculaire,  —  Minimum  d*excitatioQ  du  côté  sain,  cor- 
respond à  un  écartement  de  11  centimètres  des  deux  bobines,  le  jour  de 
Texamen  (méthode  polaire). 

Gauche. 

Trapèze,  faisceau  claviculaire 11 

—       faisceau  moyen 9  1/2 

Rhomboïde 0 

Grand  pacloral 0 

Deltoïde 0 

Biceps 0 

Triceps , 0 

Région  autérieùre  de  Tavant-bras 0 

Région  postérieure             —        0 

Région  externe  de  l'avant-bras 0 

Éminence  thénar 0 

Ëmlnence  bypothénar 0 


Excitabilité  des  nerfs  du  plexus  brachial.  Cette  excitabilité  est  com- 
plètement perdue.  Que  Ton  place  l'électrode  sur  le  plexus  brachial  au- 
dessus  de  la  clavicule  ou  que  Ton  électrise  les  différents  nerf«4,  soit  dans 
Faisselle,  soit  au  pli  du  coude,  soit  le  long  de  leur  trajet  brachial  ou  anti- 
brachial^  on  n'obtient  pas  la  moindre  contraction  des  muscles  auxquels 
ces  nerfs  se  rendent. 

2.  Etat  de  la  contractilité  ga/i;antque.~  Appareil  de  40  éléments  au  sul- 
fate de  cuivre,  avec  collecteur  Trouvé,  employé  suivant  la  méthode  d*Erb. 

Excitabilité  des  nerfs.  —  L'excitabilité  galvanique  est  nulle  dans 
tous  les  nerfs  du  plexus  brachial. 


RbV.  DK  MED.,  TOMB  V.  —  1885.  39 
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Contractilité  des  muscles  (méthode  polaire). 

Membre  supérieur  gaucfip. 

\%  Jnilkt  \m.  43  At4l.  22  OcUbre 

KaSZ  AnSZ  AnOZ  KaOZ      KaSZ  AnSZ  AnOZ      KaSZ  AnSZ 
NFC    PFG     POG    NOC        NFC    PFG     POC        NFC   pFC 

Trapèze,  faisceau  clavicula  ire.    15      25  0        0  10      15        0  15      22 

—      faisceau  moyen 30      35  0        0  25      20        0  20      30 

Rhomboïde 3S    30  0        0  30    1BO        0  25      40 

Grand  pectoral 30    29  0        0  25    iS        0  3S    30 

Grand  dentelé 30    25  0        0  30    25        0  35    30 

Deltoïde 0    25  40       0  000  00 

Biceps 35    30  O       O  10    35        0  0        0 

Triceps 30      35  40        0  30        0        0  0        0 

Région  antér.  de  rav.-brns...  040  00  O3O0  0        0 

Région  postérieure 40    25  35       O  35    30        0  0        0^ 

Région  externe 35    30  85       O  30    29        0  0        0 

Éminence  thénar 0000  000  00 

Éminence  hypothénar 0000  000  00 

La  réaction  de  dégénérescence  est  donc  ici  très  évidente  ;  la  contraction 
des  muscles  est  de  plus  lente,  paresseuse,  comparable  en  tout  point  à 
celle  des  muscles  d'une  grenouille  vératrinée. 

3.  Sensibilité  électrique.  —-  La  sensibilité  électrique  aux  courants  faradi- 
ques  a  complètement  disparu  dans  tous  les  points  anesthésiés.  Le  malade 
ne  sent  pas  letf  plus  forts  courants,  mais  à  la  face  externe  et  interne  du 
bras,  ainsi  qu'au  niveau  de  la  zone  hyperesthésiée,  il  existe,  de  la  façon  la 
plus  évidente,  un  phénomène  particulier  et  sur  lequel  le  malade  appela 
notre  attention. 

Lorsqu'on  fait  à  ce  niveau  des  interversions  du  courant  galvanique,  le 
malade  indique  nne  diiTérence  de  sensation  et  d'intensité  de  sensation 
très  manifeste  aux  changements  de  pôle.  —  La  sensation  chimique  (brû- 
lure) au  point  d'application  du  tampon  paraît  être  normale.  Il  n'en  est 
pas  de  même  de  la  sensation  physiologique  (fourmillements,  picotements, 
s'irradiant  à  la  périphérie  dans  la  zone  des  nerfs  intercosto-huméral 
accessoire  du  brachial  cutané  interne).  Tandis  qu'à  l'état  normal  la  sen- 
sation cathodique  prédomine  sur  la  sensation  anodique,  chez  notre  malade 
la  sensation  à  la  fermeture  du  courant  anodique  était  de  beaucoup  plus 
intense  à  celle  de  la  fermeture  du  courant  négatif.  Il  existe  donc  ici  pour 
la  peau  ce  que  nous  avons  trouvé  plus  haut  pour  les  muscles,  une 
véritable  réaction  de  dégénérescence  ;  An  SE  ^  >  Ka  SE,  ou  bien 
PFS  >  NFS. 

Pour  obtenir  ces  deux  sensations,  il  faut  un  courant  assez  puissant.  Si  on 
diminue  graduellement  l'intensité  du  courant,  il  arrive  un  moment  (30  élé- 

1.  Lorsqu'on  applique  les  deux  tampons  sur  la  face  postérieure  de  Tavant-bras, 
on  obtient,  en  faisant  des  interversions  complètes  du  courant,  une  légère  contrac- 
tion dans  les  muscles  extenseurs  des  doigts,  ainsi  que  dans  le  triceps  et  le  biceps 
(40  éléments). 

2.  E  =  Empfindung  =  Sensation. 
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ments  de  la  pile  de  Trouvé)  où  la  sensation  à  la  fermeture  du  courant 
positif  (An  SE>  est  seule  perçue,  celle  de  la  fermeture  du  courant  négatif 
(Ka  SE)  faisant  défaut. 


Pendant  son  séjour  à  Thôpital,  le  bon  état  général  s'est  toujours  main- 
tenu, mais  Tatrophie  du  bras  progresse  lentement  et  s'accompagne  de 
douleurs  lancinantes  ascendantes  extrêmement  vives.  —  Il  n'y  a  jamais 
eu  de  sensation  de  brûlure,  de  cuisson  intense,  de  causalgie  (W.  Mitchell). 
Les  douleurs  lancinantes  étaient  telles  qu'elles  provoquaient  souvent 
l'inFomnie  ;  le  malade  se  promenait  alors  dans  la  salle,  tâchant  de  soula- 
ger le  membre  en  mettant  le  bras  en  écharpe,  etc. 

Le  malade  sort  le  5  septembre,  mais  vient  très  régulièrement  à  la  poli- 
clinique du  jeudi  de  M.  le  professeur  Vulpian. 
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30  octobre,  —  L'atrophie  a  considérablement  augmenté.  L'épaule  est 
toujours  élevée.  La  moitié  gauche  du  cou  est  plus  volumineuse,  elle  forme 
une  saillie  immédiatement  au-dessus  et  en  dedans  du  creux  sus-clavicu- 
laire,  saillie  non  douloureuse,  non  fluctuante,  et  qui  devient  nettement 
apparente  lorsque  le  malade  renverse  sa  tête  en  arrière.  Cette  saillie  ne 
gène  d'aucune  façon  les  mouvements  de  rotation,  d'extension  ou  de 
flexion  de  la  tète.  Les  mouvements  du  stcrno-cléîdo-mastoïdien  s'exécu- 
tent bien.  Il  n'y  a  pas  de  déviation  de  la  colonne  vertébrale  cervicale,  ou 
dorsale. 

Le  creux  sous-claviculaire  est  beaucoup  plus  accusé  à  gauche  par  suite 
de  l'atrophie,  aujourd'hui  très  évidente,  du  grand  pectoral. 

Depuis  un  mois  on  remarque  une  voussure  de  la  moitié  gauche  de  la 


poitrine  au-dessous  de  l'aisselle.  Cette  voussure  est  latérale  ;  elle  ne  s'ac* 
compagne  ni  de  signes  stéthoscopiqucs,  ni  d'aucune  modiflcation  de  la 
sonorité;  elle  n'est  qu'apparente,  car  les  deux  côtés  de  la  poitrine  mesurent 
à  la  même  hauteur  49  centimètres.  La  dernière  côte  gauche  est  légère- 
ment abaissée,  et  au  moignon  scapulo-huméral  la  saillie  des  os  fait  con- 
traste avec  l'aplatissement  des  creux  sus  et  sousépineux.  Le  méplat  sous- 
acromial  s^accentue  de  jour  en  jour;  on  sent  la  tête  humérale  placée  à  un 
travers  de  doigt  et  demi  au-dessous  de  Tacromion .  La  capsule  de  Tarti- 
culation  est  lâche  et  permet  le  rapprochement  de  Li  tète  humérale  de 
l'acromion . 

L*atrophie  du  deltoïde,  des  muscles  du  bras,  de  l'avant-bras  et  de  la 
main  est  des  plus  accentuée  ;  le  bras  est  arrondi,  cylindrique»  sans  saillie 
musculaire;  la  maindevient  de  plus  en  plus  simienne;  l'atrophie  des  émi- 
nences  thénar  et  hypothénar  est  à  peu  près  complète;  le  premier  méta- 
carpien est  situé  sur  le  même  plan  que  les  autres  métacarpiens,  la  paume 
est  complètement  efîacée,  elle  se  trouve  formée  par  une  surface  plane , 
sans  relief  musculaire.  Les  têtes  métacarpiennes  sont  effacées,  les  articu- 
lations phalangiennes  un  peu  plus  marquées  qu'à  droite. 
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Les  doigts  sont  fléchis  dans  leurs  deuxièmes  et  troisièmes  articulations 
phalangiennes,  la  flexion  est  plus  prononcée  pour  la  phalangette  que  pour 
la  phalangine;  toutes  les  premières  phalanges  sont  étendues  sur  les  méta- 
carpiens. En  outre  de  cette  incurvation»  les  doigts  sont  plus  rapprochés 
les  uns  des  autres  près  de  leurs  extrémités  libres,  et  sont,  pour  ainsi  dire, 
superposés.  Cette  flexion  ne  peut  être  vaincue,  lorsqu'on  cherche  soit  à 
étendre,  soit  à  fléchir  passivement  les  doigts.  Cette  limitation  des  mouve- 
ments passifs,  nous  la  trouvons  dans  presque  toutes  les  articulations  du 
membre  supérieur  gauche  ;  elle  résulte  d*un  trouble  trophique  particu- 
lier et  est  due  très  vraisemblablement  à  une  ankylose  fibreuse  périarticu- 
laire.  Ainsi  Textension  forcée  des  articulations  métacarpo-phalangiennes 
peut  se  faire  aussi  bien  qu'à  droite,  mais  la  flexion  passive  est  impossible, 
et  ne  dépasse  pas  Taxe  des  métacarpiens.  Le  poignet  ne  peut  être  étendu 
sur  la  face  dorsale  au  delà  d'une  ligne  horizontale,  la  flexion  est  possible 
jusqu'à  un  certain  degré,  mais  elle  est  toujours  moins  complète  qu'à  droite. 
Le  coude  peut  être  étendu  presque  complètement,  il  ne  peut  être  fléchi 
au  delà  de  Tangle  droit.  Les  mouvements  passifs  de  l'épaule  sont  fort 
limités,  surtout  pour  l'abduction,  la  projection  en  avant  et  en  arrière. 

Quant  aux  mouvements  volontaires,  les  seuls  mouvements  possibles 
sont  des  mouvements  d'élévation  de  l'épaule  par  le  trapèze,  et  de  projec- 
tion de  répauleen  arrière,  par  le  rhomboïde  et  les  faisceaux  moyens  et 
inférieur  du  trapèze. 

Sensibilité,  —  Abolie  dans  tous  les  muscles,  à  la  main,  à  l'avant-bras, 
et  à  la  partie  inférieure  du  bras. 

Une  zone  de  sensibilité  normale  commence  au  niveau  de  l'insertion 
deltoîdienne  inférieure,  s'étend  à  la  face  interne  du  bras,  à  Taisselle  et  se 
confond  en  arrière  et  en  avant  avec  la  sensibilité  normale  du  reste  du  corps. 

L'adipose  sous-cutanée,  extrêmement  prononcée  à  la  main,  à  l'avant- 
bras,  à  la  face  postéro-externe  du  bras,  surtout  à  Tépaule,  à  la  région 
pectorale  et  sous-épineuse.  Elle  est  pour  beaucoup  dans  la  faible  diminu- 
tion de  la  mensuration  que  Ton  constate  aujourd'hui,  car  si  on  fait  un  pli 
à  la  peau,  la  couche  musculaire  sous-jaoente  est  réduite  à  très  peu  de 
chose.  (Voir  mensurations  page  609.) 

Les  ongles  sont  incurvés  de  haut  en  bas  et  incurvés  latéralement  ;  ils 
tendent  à  redevenir  lisses,  de  striés  transversalement  et  longitudinalement 
qu'ils  étaient.  L'ongle  teint  croît  moins  vite  qu'à  droite,  l'extrémité  libre 
de  la  phalangette  est  amincie,  le  système  pileux  est  plus  développé  au 
niveau  de  la  face  antérieure  de  l'avant-bras  gauche. 

Douleurs.  —  Les  douleurs  fulgurantes  ont  complètement  disparu,  les 
douleurs  térébrantes  et  contondantes,  les  c  tortillements  >  sont  si  pro- 
noncés que  le  malade  ne  peut  tenir  en  place  et  qu'il  est  souvent  obligé  de 
se  lever,  de  marcher.  Elles  disparaissent  lorsque  le  malade  est  couché 
et  pendant  le  sommeil  ;  elles  sont  plus  prononcées  lorsque  le  malade 
laisse  pendre  son  bras  que  lorsqu'il  est  en  écharpe. 

Pas  de  transpiration  des  mains,  do  l'avant-bras,  mais  transpiration  des 
plus  abondante  dans  l'aisselle  gauche. 
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L'œdème  du  dos  de  la  main  a  complètement  disparu.  La  peau  de  la 
main  est  toujours  lisse,  les  sillons  papillaires,  les  rides,  toujours  effacés, 
la  peau  toujours  cyanosée  et  plus  chaude  qu*à  droite. 
Abolition  complète  de  lacontractilité  faradique  et  galvanique. 
L'inégalité  pupillaire  persiste  toujours.  Pas  de  troubles  de  la  vue,  pas 
de  troubles  de  Touïe,  la  surdité  a  complètement  disparu.  Pas  de  douleurs 
de  la  face.  Pas  d'asymétrie  faciale,  quoique  le  port  de  la  tète  soit  un  peu 
incliné  sur  la  droite  par  suite  de  la  saillie  cervicale,  ce  qui,  au  premier 
abord,  pourrait  faire  croire  à  une  asymétrie  de  la  face.  La  narine  gauche 
est  toujours  sèche,  le  malade  ne  mouche  pas  de  ce  côté. 

45  mars  1885. —  L'atrophie  a  encore  fait  des  progrès;  le  deltoïde,  tous 
les  muscles  de  la  ceinture  scapulo-humérale  sont  très  atrophiés  ;  il  en  est  de 
même  du  grand  dorsal,  du  grand  dentelé.  Les  mouvements,  soit  volon- 
taires, soit  passifs,  sont  toujours  aussi  limités  qu'en  octobre;  la  sensibi- 
lité ne  s'est  pas  modifiée,  elle  est  toujours  normale  dans  la  zone  de  distri 
bution,  de  la  branche  cutanée  du  circonflexe,  de  l'accessoire  du  brachial 
cutané  interne  et  du  nerf  intercosto-huméral,  c'est-à-dire  à  la  région  supé- 
rieure et  interne  du  bras.  La  cyanose,  la  calorification  est  toujours  la  même. 
Les  poils  sont  plus  longs  et  beaucoup  plus  nombreux  à  la  face  antérieure 
de  lavant-bras.  Les  ongles  sont  toujours  aussi  incurvés,  la  peau  toujours 
lisse,  sèche.  Depuis  le  mois  do  janvier,  les  douleurs  ont  complètement  dis- 
paru. Les  battements  artériels  sont  toujours  nuls  dans  toutes  les  artères 
situées  au-dessous  de  la  sous-clavière  ;  dans  cette  dernière  artère,  ils  sont 
beauco.up  plus  faibles  qu'à  droite. 

L'inégalité  pupillaire,  le  myosis,  le  rétrécissement  de  l'oriGce  palpébral 
sont  toujours  les  mêmes.  On  note  un  rétrécissement,  un  aplatissement 
très, évident  de  la  narine  gauche,  qui  n'est  plus  sèche,  le  malade  mou- 
chant depuis  le  mois  de  janvier,  à  la  suite  d'un  coryza.  La  moitié  gauche 
de  la  face  est  amaigrie,  plus  aplatie,  la  joue  plus  creuse,  La  contrac- 
tion de  tous  les  muscles  de  la  face  se  fait  très  bien,  ainsi  que«celle  du 
peaucier.  —  Pas  de  douleurs  de  la  face. 

10  juin,  —  Même  état  du  membre  paralysé,  l'adipose  sous-cutanée  a 
considérablement  augmenté;  elle  masque  l'atrophie  musculaire,  qui  doit 
être  extrêmement  marquée.   L'examen  électrique  est  toujours  négatif,, 
mais  on  retrouve  très  manifestement,  à  la  partie  supérieure  du  bras  et  de 
l'épaule,  la  réaction  de  dégénérescence  des  nerfs  sensitifs  :  An  SE  >  Ka 
SE.  —  Il  existe  même  une  particuldrité  curieuse  au  niveau  du  faisceau 
supérieur  du  trapèze,  en  tout  comparable  à  ce  que  M.  M^ndelaschn  a 
décrit  chez  les   ataxiques.  La  contraction  du  muscle  se  fait  normale- 
ment Ka  SZ  >  An  SZ  ;  mais  à  ce  niveau  la  réaction  de  dégénérescence  «les 
nerfs  sensitifs  existe,  de  telle  sorte,  qu'avec  une  forte  secousse  muscu- 
laire à  la  fermeture  du  courant  négatif,  le  malade  ne  perçoit  qu'une  sensa- 
tion faible,  tandis  qu'à  la  fermeture  du  courant  positif,  avec  une  contrac- 
tion muscu'aire  peu  marquée,  la  sensation  est  beaucoup  plus  intense. 
Le  malade  dissocie  très  nettement  la  sensibilité   électrique   d'avec  la 
contraction  musculaire.  Au  niveau  du  trapèze,  nous  avons  donc,  pour 
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le  muscle  Ka  SZ  >  An  SZ  (formule  normale)  et  pour  la  peau  An 
SE  >  Ka  SE  (formule  de  dégénérescence). 

La  moitié  gauche  du  cou  est  toujours  plus  volumineuse  que  la  droite; 
lorsque  —  après  avoir  marqué  au  crayon  dermographiquo  les  apophyses 
épineuses  des  vertèbres  cervicales,  et  le  bord  antérieur  du  cartilage  thy- 
roïde, —  on  mesure  les  deux  moitiés  du  cou,  on  trouve  19  centimètres  1/2 
à  gauche  et  18  centimètres  seulement  au  côté  sain.  —  Tous  les  mouve- 
ments de  la  tète  s'exécutent  très  bien. 

Quant  à  la  face,  les  troubles  oculo-pupillaires  sont  toujours  très  mar- 


qués, le  royosis  ne  semble  pas  avoir  augmenté,  mais  l'œil  est  moins  ouvert, 
les  diamètres  verticaux  de  la  fente  palpébrale  plus  petits;  le  globe  oculaire 
paraît  plus  petit  à  la  palpation,  —  il  ne  paraît  pas  y  avoir  de  rétraction 
du  globe  oculaire. 

U  aplatissement  de  la  joue  gauche  est  évident;  Torifice  antérieur  delà 
narine  correspondante  est  plus  petite  et  abaissée.  —  //  rVexiste  aucun 
trouble  vaso-moteur  de  la  face.  Quand  le  malade  s'excite  en  causant,  la 
coloration  de  la  face  est  égale  des  deux  côtés.  —  Il  n'y  a  aucun  trouble  de 
la  secrétiop  sudorale  à  la  face.  Au  niveau  de  la  partie  moyenne  du  bras 
gauche,  nous  injectons  deux  centigrammes  de  nitrate  de  pilocarpine.  Une 
minute  après  l'injection,  on  observe  de  la  rougeur  de  la  face,  de  la  région 
antérieure  du  tronc,  du  bras  droit;  après  deux  minutes,  sudation  dans  les 
aisselles;  après 3  minutes,  salivation,  hypersécrétion  du  mucus  nasal  ;  suda- 
tion de  la  face,  du  front,  des  joues,  du  cou  des  deux  côtés;  sudation 
généralisée,  sauf  au  membre  supérieur  gauche.  La  limite  de  la  transpira- 
tion du  membre  est  indiquée  par  une  ligne  courbe  atteignant  en  haut  et 
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en  dehors  racromion,  et  s'étendant  en  bas  jusqu'au-dessus  de  Tépitro- 
chlée,  la  réaction  sudorale  existant  à  la  face  interne  du  bras. 

Il  n'existe  du  côté  de  la  face  .aucune  douleur,  aucune  sensation  de  gène 
ni  de  tension  ;  la  musculature  est  parfaitement  conservée  ;  tous  les  mou- 
vements se  font  facilement  et  avec  force. 

Le  membre  supérieur  gauche  présente  un  refroidissement  très  appré- 
ciable à  la  main  et  d'autant  plus  marqué  que  Ton  s'approche  de  son 
extrémité  libre;  la  difîérence  de  température  est  de  deux  degrés  à  la  face 
dorsale  de  la  main,  de  i  degré  à  la  hauteur  du  coude  et  de  2  dixièmes  de 
degré  à  la  partie  supérieure  du  bras. 

Ce  malade  n'a  jamais  rien  présenté  du  côté  du  membre  inférieur  gauche 
ou  du  membre  supérieur  droit.  Pas  de  douleurs  rachidiennes,  pas  d'exten- 
sion de  l'atrophie  au  membre  droit,  qui  est  extraordinairement  musclé. 

(A  suivre.) 
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Scarlatine  au  neuvième  mois  de  la  grossèssey  scarlatine  du  fœtu8\ 
—  Après  avoir  rappelé  la  gravité  de  la  scarlatine  chez  les  femmes  en 
couches  et  en  avoir  cité  des  exemples  personnels,  M.  Ch.  A.  Lealb  rap- 
porte le  fait  suivant  à  l'Association  médicale  du  comté  de  New- York  : 

Une  jeune  dame  de  vingt-quatre  ans  ayant  déjà  un  petit  garçon  de 
quatre  ans,  ayant  vécu  à  la  campagne  jusqu'à  une  époque  récente,  d'une 
excellente  santé  habituelle ,  était  sur  le  point  d'accoucher,  lorsqu'elle 
reçut  la  visite  d'une  parente  arrivant  d'une  ville  éloignée  dans  laquelle 
régnait  la  scarlatine  ;  cette  parente  ouvrit  sa  malle,  contenant  des  efTets 
de  laine,  dans  la  chambre  de  la  malade.  Quelques  jours  après,  M.  Leale 
fut  appelé  et  trouva  le  petit  garçon  atteint  de  scarlatine  :  examinant  la 
mère,  il  lui  trouva  aussi  une  éruption  sur  la  poitrine  et  Tabdomen  et  une 
rougeur  intense  du  pharynx  :  quelques  heures  plus  tard  le  corps  tout 
entier  était  couvert  d'une  rougeur  intense.  Bientôt  survint  du  délire. 
Le  fœtus  s'agitant  beaucoup  et  paraissant  en  convulsions  ,  on  lit  la 
dilatation  du  col  et  on  put  extraire  l'enfant,  sans  dommages  ni  pour 
lui  ni  pour  la  mère.  La  mère  reprit  connaissance  et  pendant  quelques 
heures  il  y  eut  de  l'amélioration  ,  mais  le  lendemain  la  température 
remonta  à  41<>,4,  la  peau  prit  une  couleur  rouge  pourpre,  les  symptômes 
généraux  s'aggravèrent  et  elle  succomba  cinquante-six  heures  après  la 
délivrance. 

Le  nouveau-né  avait  la  scarlatine,  et  les  symptômes  pharyngés  étaient 
si  intenses  qu'il  ne  pouvait  respirer  et  qu'il  ne  fut  sauvé  qu'avec  peine. 
La  respiration  artificielle  restait  sans  r^uitat  et  il  fallut  recourir  à  l'in- 
sufflation directe. 

La  scarlatine  atteignit  aussi  la  servante  de  la  maison,  âgée  de  cin- 
quante ans-  Seul  le  père  ne  fut  pas  atteint,  mais  il  avait  eu  la  scarlatine 
antérieurement.  (New-York  Med,  Jour.,  avril  1884.) 

Paludisme  congénital  —  M.  W.  T.  Taylor  rapporte  ]e  fait  suivant  : 
Au  cours  d'une  saison  sur  les  bords  de  la  mer,  une  dame  est  atteinte 
de  fièvre  intermittente  pendant  sa  deuxième  grossesse;  jusqu'à  la  fin 
de  laquelle  elle  est  obligée  de  prendre  du  sulfate  de  quinine.  Accouche- 
ment naturel  et  aisé,  l'enfant  est  sain,  de  bon  aspect,  mais  cependant 
plus  petit  et  plus  faible  que  le  premier-né.  Une  semaine  environ  après 
Ja  naissance,  la  mère,  qui  nourrit  elle-même,  appelle  l'attention  sur  des 
crises  de  faiblesse  qui  se  produisent  de  temps  à  autre  chez  l'enfant  :  il 
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y  a  du  refroidissement  de  la  peau,  une  diminution  de  la  circulation,  de 
la  prostration,  puis,  au  bout  de  quinze  à  vingt  minutes,  une  transpi- 
ration visqueuse.  L'application  de  la  chaleur  et  quelques  gouttes  d*eau 
et  d'alcool  font  revivre  Tenfant.  Remarquant  que  ces  accès  revenaient 
tous  les  deux  ou  trois  jours  et  les  considérant  comme  palustres,  Tauteur 
donna  à  la  mère  de  la  quinine  et  du  valérianate  de  fer  qui,  agissant 
par  Tintermédiaire  du  lait,  amenèrent  une  rapide  guérison.  —  Il  est  à 
remarquer  qu'il  n*y  avait  pas  dans  le  pays  de  fièvre  intermittente  dont 
Tinfluence  aurait  pu  agir  sur  l'enfant  et  que  celui-ci^  par  suite,  avait  dû 
contracter  la  maladie  dans  le  sein  de  la  mère. 

M.  R.  P.  Harris  a  également  observé  un  cas  semblable,  mais  dans  un 
pays  palustre.  {Ne-w-York  Med.  Journ,,  mars  1884.) 

Mal  de  Bright  d'origine  palustre.  —  M.  J.-E.  Atkinson  résume  ainsi 
ses  recherches  sur  ce  sujet  :  1.  L'albuminurie  transitoire  n'est  pas  rare 
dans  les  fièvres  intermittentes  et  est  due  aux  congestions  viscérales  si 
intenses  qui  caractérisent  le  paludisme.  L'albuminurie  peut  ne  se  pré- 
senter qu'à  chaque  accès  ou  persister  dans  l'intervalle;  dans  ce  cis  la 
congestion  du  rein  est  très  voisine  de  l'inflammation  aiguë;  2.  Dans 
un  certain  nombre  de  cas,  variables  avec  la  localité,  les  conditions  indi- 
viduelles, etc.,  il  se  produit  une  inflammation  du  rein  qui  s'accompagne 
d'ascite  et  des  symptômes  habituels  de  la  néphrite;  3.  Habituellement,, 
la  néphrite  est  mixte  et  dans  ce  cas  est  plus  marquée  au  niveau  dea 
glomérulea;  4.  Le  petit  rein  contracté  peut  s'observer  à  une  époque 
avancée  de  la  néphrite  malarienne,  soit  en  raison  d'attaques  répétées  de 
paludisme,  soit  par  transformation  cirrhotique.  Il'  est  peu  probable  qu'on 
ait  jamais  affaire  à  une  néphrite  interstitielle  pure;  5.  Toutes  les  formes 
du  paludisme  peuvent  donner  naissance  à  la  néphrite,  mais  elle  est 
plus  fréquente  dans^les  formes  chroniques;  6.  L'inflammation  palustre 
du  rein  a  de  la  tendance  à  guérir,  mais  lorsque  la  sclérose  s'est  produite, 
sa  gravité  devient  celle  du  mal  de  Bright  ordinaire;  7.  Le  traitement 
doit  être  dirigé  contre  la  malaria,  surtout  dans  les  cas  récents,  et  amène 
souvent  une  disparition  graduelle  et  complète  de  la  néphrite.  Il  faut 
ensuite  recourir  à  la  thérapeutique  habituelle  du  mal  de  Bright.  (Am. 
Journ,  of.  Med,  Sciences.^  Juillet  4884.) 

Epanchement  chyli forme  du  péritoine,  —  Un  homme  de  cinquante- 
cinq  ans  est  pris,  le  15  janvier  1877,  d'une  douleur  très  vive  se  diri- 
geant de  la  partie  inférieure  de  la  colonne  vertébrale  vers  le  bassin  :  il 
présente  une  tumeur  que  Ton  considère  d'abord  comme  la  vessie  dis- 
tendue, mais  qui  n'est  pas  modifiée  par  le  cathétérisme.  Après  une  ponc- 
tion qui  donna  issue  à  un  peu  plus  d'un  litre  d'un  liquide  laiteux,  la 
douleur  s'apaisa  et  la  tumeur  disparut.  Elle  se  reforma  cependant  len- 
tement, puisque  le  21  mars  et  le  8  octobre  1877  et  le  28  juillet  1878  on 
fut  obligé  de  faire  de  nouvelles  ponctions.  Depuis  la  première  paracen- 
tèse jusqu'à  il  y  a  un  an,  il  continua  à  souffrir  dans  l'abdomen  et  à 
divers  intervalles  présenta  des  vomissements  chyleux  :  il  y  a  un  an,  ces 
vomissements  s'accompagnèrent  d'évacuations  semblables. 
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Le  liquide  aspiré  a  Tapparenoe  du  lait  :  si  on  le  laisse  reposer,  il  se 
forme  un  caillot  volumineux.  Il  n*a  pas  d'odeur,  son  goût  est  fade,  sa 
réaction  alcaline  et  sa  densité  =  1018.  L'éther  en  extrait  un  liquide 
clair,  jaunâtre,  dans  lequel  Pacide  nitrique  donne  un  précipité  albumi- 
neux.  Au  microscope  on  trouve  des  granulations  moléculaires,  des  glo- 
bules de  graisse,  quelques  cristaux  de  cholestérine  et  des  cellules  gra- 
nuleuses dans  lesquels  l'acide  acétique  fait  apparaître  des  noyaux. 

M.  F.  N1CKER8ON,  qui  rapporte  ce  fait  et  qui  semble  peu  au  courant 
des  récents  travaux  sur  la  question,  l'attribue  à  la  rupture  de  vaisseaux 
lymphatiques.  (/Vew  YorkMed,  Joum.,  juin  1884.) 

Cirrhose  du  pancréas.  —  M.  C.  W.  Earlb  croit  que  Tinflammation  du 
pancréas  est  plus  commune  qu'on  ne  le  suppose  généralement.  Il  a  pu  en 
observer  lui-même,  en  moins  de  quatre  ans,  quatre  cas  dont  il  rapporte 
l'histoire  clinique  et  lautopsie.  Les  symptômes  n^ont  rien  de  caracté- 
ristique; toutefois  on  peut  dire  que  l'inflammation  chronique  du  pan- 
créas s'accompagne  d'un  amaigrissement  considérable,  d'une  décoloration 
extrême  des  tissus  et  fréquemment  de  douleur  au  niveau  de  l'organe 
malade.  L'appétit  peut  être  conservé  jusqu'à  la  fin,  le  pouls  et  la  tem- 
péniiure  restent  normaux.  Le  passage  dos  matières  grasses  dans  les 
selles  est  un  symptôme  importa!it  :  dans  un  cas  l'auteur  a  vu  des  vomis- 
sements de  graisse.  11  est  fréquent  aussi  que  les  malades  rendent  des 
flots  d'un  liquide  légèrement  coloré  analogue  à  la  salive. 

Anatomiquement,  le  pancréas  est  dur  et  fibreux  au  toucher  :  il  y  aune 
sclérose  interstitielle  bien  marquée  amenant  la  compression  des  conduits 
excréteurs  et  du  tissu -glandulaire. 

L'étiologie  est  inconnue,  mais  l'auteur  penche  à  incriminer  l'alcoolisme 
et  la  syphilis  {The  Med.  Record,  nov.  1884.) 

Cholécystotomie.  —  MM.  Mussen  et  Kben  rapportent  deux  nouveaux 
cas  d'ouverture  de  la  vésicule  biliaire  et  donnent  un  résumé  des  trente- 
cinq  observations  qui  ont  été  publiées  sur  ce  stijet.  Dans  un  de  leurs  cas, 
on  ne  trouva  aucun  calcul  dans  la  vésicule,  qui  était  englobée  avec  le 
colon  et  l'intestin  dans  un  exsudât  inflammatoire;  le  malade  guérit.  Dans 
le  second  cas,  où  il  s'agissait  d'une  obstruction  inflammatoire  du  canal 
cholédoque,  le  malade  mourut  d'épuisement  au  bout  d'une  semaine. 

M.  Musser,  analysant  ces  cas  au  point  de  vue  médical,  examine  les  causes, 
les  symptômes  et  le  diagnostic  de  l'obstruction  biliaire  dans  ses  relations 
avec  les  calculs,  les  corps  étrangers  de  la  vésicule  et  les  lésions  des  con- 
duits. Il  croit  qu'il  faut  recourir  de  bonne  heure  à  la  cholécystotomie,  sans 
attendre  que  le  sang  soit  intoxiqué,  que  le  foie  soit  ramolli  et  ait  perdu 
ses  fonctions.  Du  reste  il  n'y  a  eu  que  neuf  morts  sur  trente-quatre  opé- 
rations. Les  considérations  chirurgicales  sur  le  manuel  opératoire  sont 
dues  à  la  plume  de  M.  Keen.  (Am,  Journ,  of  Med,  Se,  oct.  1884.) 

Herpès  du  larynx.  —  M.  H.  Chapman,  de  New-Haven,  rapporte  cinq 
cas  d'herpès  du  larynx  et  insiste  sur  la  rareté  de  cette  alTection  comparée 
à  l'herpès  du  pharynx  :  le  rapport  est  de  un  à  vingt. 

Il  a  cliniquement  les  caractères  d'une  névrose  et  s'accompagne  souvent 
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d'une  atteinte  profonde  du  système  nerveux.  11  s'observe  surtout  dans  les 
pays  à  fièvre  intermittente  et  chez  des  sujets  ayant  des  antécédents  de 
malaria.  Il  difîère  des  autres  forme  d'herpès  en  raison  de  la  constitution 
anatonijque  du  larynx.  Il  siège  le  plus  habituellement  à  la  partie  posté- 
rieure de  Tépiglotte  et  pourrait  être  confondu  avec  la  tuberculose  de  Tépi- 
glotte.  Le  diagnostic  est  cependant  assez  facile  en  raison  de  la  rapidité  du 
développement,  de  l'absence  de  fièvre,  de  la  courte  évolution  de  l'herpès 
et  de  Texistence  antérieure  ou  concomitante  d'une  éruption  en  quelque 
autre  point  du  corps.  {New-York  Med,  Joum.^  oct.  1884.) 

Pneumonie  lobaire  aiguë  avec  exsudât  inflammatoire  organisé.  — 
M.  F.  Delafilld  a  observé  deux  cas  de  pneumonie  ne  se  distinguant  au 
point  de  vue  clinique  que  par  le  développement  exagéré  de  la  prostration  et 
des  Fymptômes  typhoïdes.  Dans  le  premier  cas,  l'examen  microscopique 
montra  dans  les  vésicules  des  concrétions  exsudatives  trop  petites  pour  les 
remplir;  dans  les  bronchioles,  ces  bouchons  de  forme  triangulaire  en- 
voyaient  des  prolongements  dans  les  vésicules  voisines.  La  plupart  étaient 
composés  d'une  substance  fondamentale  homogène  ayant  englobé  des  cel- 
lules de  toutes  formes;  quelques-uns  de  ces  bouchons  présentaient  de 
larges  vaisseaux  dans  lesquels  pénétrait  le  liquide  d'une  injection  faite 
au  moment  de  l'autopsie.  Il  semble  que  ce  soit  un  tissu  nouvellement 
formé  dans  la  cavité  des  alvéoles  et  n'ayant  que  quelques  points  de  con- 
tact avec  la  paroi  de  ceux-ci.  Quelques-uns  des  caillots  sont  formés  par 
de  la  fibrine  et  du  pus.  Dans  le  deuxième  cas  (pneumonie  du  sommet 
droit),  l'apparence  était  identique;  les  caillots  ne  remplissaient  quen 
partie  les  alvéoles  et  ne  touchaient  leurs  parois  qu'en  certains  points.  [The 
Med.  Record,  avril  1884.) 

Acide  phénique  dans  le  rhumatisme  musculaire.  —  M.  Hurz  recom- 
mande l'emploi  de  l'acide  phénique  sous  forme  d'injections  intra-muscu- 
laires.  Il  se  sert  de  solutions  à  1/100  et  à  1/50.  L'injection  n'est  pas  dou- 
loureuse et  ne  produit  qu'une  sensation  brûlante  légère.  L'efTet  analgé- 
sique se  manifeste  en  quinze  ou  vingt  minutes.  (Union  médicale  du 
Canada,  mai  1884.) 

Rôle  de  la  lécithine  dans  la  coagulation  du  sang.  —  M.  Wooldridge, 
pour  démontrer  l'influence  de  la  lécithine  sur  la  coagulation  du  sang,  se 
sert  de  sang  qu'on  a  empêché  de  se  coaguler  en  le  soumettant  à  la  tempé- 
rature de  0*.  Le  rapide  refroidissement  du  sang  empêche  l'action  sur 
le  sérum  d'une  substance  contenue  dans  les  globules  blancs  :  cette  subs- 
tance est  la  lécithine.  Le  sang  provenant  d'une  grosse  artère  est  reçu  dans 
de  minces  tubes  en  métal  placés  dans  de  la  glace  fondante.  Un  des  tubes 
(capacité  40  ce.)  contient  15  ce.  d'une  solution  de  chlorure  de  sodium  à 
6  pour  100,  l'autre  une  égale  quantité  de  solution  saline  dans  laquelle 
on  a  introduit  une  fine  émulsion  de  lécithine.  Le  sang  renfermé  dans  ce 
deuxième  tube  se  coagule  en  un  temps  qui  varie  de  dix  à  vingt  minutes, 
tandis  que  celui  du  premier  tube  ne  prâsente  aucune  tendance  à  la  coa- 
gulation plus  d'une  heure  après.  {Joum.  of  Physiology^  fév.  1884.) 

M.  Laknois. 


Digitized  by 


Google 


BIBLIOGRAPHIE 


A  TBXT-BOOK    OF    PUARMACOLOOY,  TUBRAPBDTIGS  ANO    HATERIA  MEOIGA,  par   le 

D'  Lauder  Branton.  1140  pages  avec  de  nombreuses  figures.  London,  Mac- 
millan  and  Csi885. 

L'auteur  s^excuse  en  commenQant  d'avoir  retardé  de  plusieurs  années  la 
publication  de  cet  ouvrage;  nous  ne  saurions  lui  reprocher  ce  délai,  car 
il  Ta  mis  à  profit,  non  seulement  en  expérimentant  lui-même  Faction  de 
plusieurs  médicaments,  mais  surtout  en  remaniant  son  plan  qui,  actuelle- 
ment, est  en  grande  partie  tout  à  fait  original  : 

Dans  le  plan  primitif,  M.  Lauder  Brunton,  à  l'exemple  de  tous  ses  prédé- 
cesseurs, exposait  à  propos  de  chaque  médicament  son  action  physiolo- 
gique et  thérapeutique.  Pour  éviter  les  redites  inévitables  avec  un  pareil 
plan,  il  s'est  décidé  à  traiter,  non  plus  de  chaque  médicament  successi- 
vement, mais  des  modifications  qui,  sous  une  influence  médicamenteuse, 
surviennent  dans  les  fonctions  :  !<>  du  protoplasma;  2o  du  sang;  3o  des 
muscles  :  4*  des  nerfs  ;  5o  de  la  moelle  ;  6<>  de  la  respiration  ;  ?<>  du  cœur  et 
des  vaisseaux,  etc.  Cette  partie  qui  comprend  environ  400  pages  est 
rédigée  à  un  point  de  vue  tout  à  fait  scientifique  ;  de  nombreux  schémas 
illustrent  le  texte. 

Pour  faire  comprendre  la  manière  dont  Tauteur  a  traité  cette  partie,  je 
vais  donner  le  plan  du  chapitre  où  il  expose  Faction  exercée  sur  les 
muscles.  Tout  d'abord  il  met  sous  les  yeux  du  lecteur  les  tracés  de 
la  secousse,  tels  qu*on  les  obtient  dans  diverses  conditions  physiolo- 
giques; puis  il  passe  en  revue  en  les  divisant  en  six  classes  les  médica- 
ments qui  agissent  sur  les  muscles  ;  voici  sa  classification  : 

lo  Agents  qui  laissent  intacte  l'irritabilité  du  muscle,  mais  diminuent  la 
somme  de  travail  qu'il  est  capable  d'accomplir; 

3<»  Agents  qui  diminuent  à  la  fois  l'excitabilité  du  muscle  et  la  somme 
de  travail  qu'il  peut  efiectuer  ; 

30  Agents  qui  diminuent  la  capacité  pour  le  travail  et  rendent  irrégulière 
son  irritabilité; 

40  Agents  qui  modifient  la  forme  de  la  secousse  ; 

50  Agents  qui  accroissent  l'irritabilité; 

60  Agents  qui  accroissent  la  capacité  pour  le  travail. 

On  voit  par  cet  exemple  que  M.  Lauder  Brunton  a  éclairé  l'étude  de 
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Faction  des  médicaments  sur   les  tissus  et  appareils  à  la  lumière  des 
plus  récentes  acquisitions  de  la  science. 

Cette  remarquable  partie  de  son  ouvrage  est  précédée  de  quelques 
pages  dont  la  lecture  ne  saurait  être  trop  recommandée,  sur  les  relations 
générales  existant  entre  l'organisme  animal  et  les  substances  susceptibles 
de  raffecter.  L'auteur  y  discute  les  relations  supposées  entre  Taction 
physiologique  d'une  part  et  d'autre  part  le  poids  atomique,  les  caractères 
speclroscopiques,  la  constitution  chimique,  l'isomorphisme,  etc. 

La  matière  médicale  est  divisée  en  inorganique,  organique,  végétale  et 
animale.  Chaque  substance  y  est  placée  à  son  rang  chimique,  botanique 
ou  zoologique,  abstraction  faite  de  son  action  thérapeutique. 

On  voit  que  j'avais  raison  de  signaler  en  commençant  Poriginalité  du 
plan.  Ce  dernier  seul  rendrait  l'ouvrage  de  M.  Lauder  Brunton  digne 
d'attention  ;  mais  le  livre  mérite  autant  d'éloges  pour  le  détail  que  pour 
l'ensemble.  En  ce  temps  de  publications  hâtives,  la  critique  aime  à  ren- 
contrer un  livre  réellement  travaillé;  celui-ci  est  du  nombre  et  nous 
sommes  assuré  qu'il  obtiendra  le  succès  qu'il  mérite. 

R.L. 


Lbhrbuch  der  toxicologie  {Traité  de  toxicologie),  par  le  Dr  L.  Liawin, 
privât  docent  à  l'Université  de  Berlin.  Wien  et  Leipzig,  Urban  et 
Schwarzenberg,  1885. 

M.  Lewin,  dont  nous  avons  autrefois  analysé  un  ouvrage  sur  les  actions 
accessoires  des  médicaments,  nous  semble  avoir  fait  un  vrai  tour  de  force 
en  condensant  dans  un  livre  de  450  pages,  à  la  vérité  assez  compactes,  la 
toxicologie  de  plus  de  douze  cents  substances,  chiffre  énorme;  aussi  ce 
traité  malgré  son  peu  d'étendue  apparente  est-il  fort  complet.  M.  Lewin  a 
pris  un  cadre  large.  Il  y  fait  rentrer  beaucoup  de  substances  jusqu'ici 
laissées  décote  par  les  spécialistes.  En  cela  il  est  évidemment  dans  le  vrai, 
car  l'étude  de  la  toxicologie  doit  évidemment  comprendre  celle  de  toutes 
les  substances  capables  d'empoisonner. 

Cet  ouvrage  a  aussi  le  mérite  d'être  très  pratique  :  M.  Lewin  part  tou- 
jours de  l'empoisonnement  observé  chez  l'homme;  et  ce  n'est  que  lorsque 
les  documents  humains  lui  font  défaut  qu'il  apporte  ceux  fournis  par  l'expé- 
rimentation sur  l'animal.  Il  suit  ainsi  la  méthode  classique,  celle  qui  con- 
siste à  se  servir  de  l'expérimentation  quand  l'abservation  fait  défaut.  A  la 
rigueur,  la  toxicologie  pourrait  être  basée  uniquement  sur  l'expérimen- 
tation ;  mais  ce  serait  aux  dépens  de  la  pratique,  car  l'énergie,  sinon  l'eCTet 
toxique  d'une  substance  donnée,  est  loin  d'être  la  même  chez  l'homme  et 
sur  les  animaux,  même  sur  ceux  qui  paraissent  s'en  rapprocher  le  plus. 

La  littérature  la  plus  récente  est  fort  soigneusement  indiquée.  En  somme 
l'ouvrage  de  M.  Lewin  est  un  excellent  livre  d'étude. 

R.  L. 
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Ubbbr  Ptomaine  (sur  les  piomaïnes),  par  le  prof.  Brleffer.  Berlin, 
Hirschwald,  1885. 

M.  Brieger  dit  avec  raison  que  si  la  littérature  moderne  est  fort  riche 
en  publications  sur  ce  sujet»  elle  est  en  revanche  fort  pauvre  en  faits 
positifs. 

Après  un  historique  des  travaux  les  plus  importants  sur  la  matière, 
M.  Brieger  expose  le  résultat  de  ses  recherches  sur  la  formation  des  pto- 
maînes  dans  la  digestion  et  dans  la  putréfaction  :  1^  de  la  viande;  2<>  de  la 
chair  de  poisson  ;  3<»  du  fromage  ;  4^  de  la  gélatine;  5o  de  la  levure  de  bière. 

Les  propriétés  toxiques  des  peptones  ont  été  constatées  par  Schmidt, 
Mulheim,  HofTmeister,  Fano,  etc. 

M.  Brieger  a  fait  digérer  'iOO  grammes  de  fibrine  ;  le  peptone  évaporé  à 
consistance  sirupeuse  a  été  bouilli  avec  de  Talcool,  et  le  résidu,  après 
évaporation  de  l'alcool,  a  été  repris  par  l'alcool  araylique  et  purifié.  La 
substance  toxique  est  insoluble  dans  Téther,  le  benzol  et  le  chloroforme, 
mais  très  soluble  dans  Peau  ;  elle  résiste  à  Tébullition  et  aux  alcalis  ;  elle 
a  les  réactions  chimiques  des  alcaloïdes.  M.  Brieger  n^a  pas  fait  l'analyse 
de  cette  substance. 

De  la  chair  musculaire  abandonnée  pendant  cinq  à  six  jours  à  la  putré- 
faction, M.  Brieger  a  retiré  une  substance  ayant  pour  formule  C*H**Az*, 
et  qui  mérite,  d'après  lui,  le  nom  de  neuridine^  attendu  que,  comme  la 
neurine,  elle  donne  si  elle  est  distillée  avec  de  la  lessive  de  soude  un  mé- 
lange de  diméthyl  et  de  triméthylamine.  Cette  ptomaine  n'est  pas  toxique. 

Dans  les  eaux  mères  se  trouve  une  seconde  base,  douée  de  propriétés 
toxiques  très  accusées  et  qu'il  considère  comme  identique  avec  la  neurine 
dont  la  formule  est  C^H^'AzOH,  comme  on  sait  *. 

Cette  neurine  injectée  à  la  dose  de  quelques  milligr.  sous  la  peau  d'un 
lapin  produit  les  symptômes  suivants  :  flux  salivaire,  nasal  et  lacrymal, 
dyspnée,  accélération  du  cœur  suivie  de  ralentissement,  chule  de  la  pres- 
sion, diarrhée  et  convulsions.  Alors  même  que  l'intoxication  a  déjà  débuté 
les  effets  sont  combattus  par  l'atropine. 

Les  effets  d'une  dose  donnée  6|ont  plus  constants  chez  le  chat  que  chez 
le  cochon  d'inde.  Parkilogr.  de  lapin,  5  milligrammes  produisent  des 
effets  toxiques,  mais  la  mort  n'arrive  qu'avec  4  centigrammes. 

De  la  chair  de  poisson  abandonnée  à  l'air  pendant  cinq  jours,  M.  Brieger 
a  retiré  au  moyen  d'eau  acidulée  avec  de  l'acide  chlorhydriquo  *,  outre 
une  ptomaine  mal  caractérisée  :  !<>  la  neuridine  sus -mentionnée;  2^  une 
substance  déjà  connue  des  chimistes  (éthylendiamine),  mais  dont  l'exis- 
tence  n*avait  pas  été  signalée  parmi  les  produits  de  la  putréfaction  et 
toxique  à  la  façon  de  la  neurine;  3<>  de  la  muscarine;  4<»  une  base  non 
toxique,  la  gadinine,  C^H^AzO^;  ô^de  la  triméthylamine. 

1.  Celte  substance  ne  doit  pas  être  confondue,  ainsi  que  le  font  quelques 
auteurs,  avec  la  choline,qui  a  pour  formule  G*Hii^AzO,OH  et  qui  est  dix  fois  moins 
toxique. 

2.  Cet  acide,  en  faible  quantité,  ne  présente  pas,  d'après  M  Brieger,  le  danger 
auquel  expose  l'acide  sulfurique,  à  savoir  de  produire  des  décompositions  don- 
nant naissance  à  des  produits  toxiques. 
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Du  fromage  putréfié  M.  Brieger  a  extrait  de  la  neuridine  et  de  la 
triméthylamine  ;  de  la  gélatine  putréfiée  de  la  nearidine  et  de  la  dlmé- 
thylamine  et  une  substance  ayant  la  propriété  de  la  musoarine;  enfin,  de 
la  levure  putréfiée,  il  a  retiré  de  la  diméthy lamine. 

M.  Brieger  insiste  beaucoup  sur  le  fait  que  les  ptomaînes  sont  des  pro- 
duits précoces  de  la  putréfaction  :  c'est  du  cinquième  jour  au  sixième 
jour  qu'il  a  trouvé  le  plus  de  neuridine  dans  la  chair  putréfiée  ;  il  n'y  en 
a  souvent  plus  dès  le  huitième  jour.  M.  Brieger  ayant  trouvé  de  la  neu- 
ridine dans  le  jaune  d'œuf  pense  que  cette  substance  s'y  trouve  combinée 
de  même  que  la  choline  l'est  dans  la  lécithine.  Quant  à  la  neurine  il  sup- 
pose qu*elle  provient  de  la  choline  qui  perdrait  une  molécule  d'eau. 

En  résumé,  les  travaux  de  M.  Brieger  ont  ajouté,  au  moins  la  neuridine, 
aux  ptomaines  dont  la  constitution  chimique  était  connue,  à  savoir  la 
collidine  C^Hi^Âz  (Nencki)  et  la  parvoline  G*H<*Az  (Gautier  et  Etard), sub- 
stances auxquelles  on  pourrait  ajouter  celle  à  propriétés  curariques  retirée 
par  Mo^so  et  Guareschi  de  la  fibrine  putréfiée  et  ayant  pour  formule 
C««H'»AzouC*«H*»Az. 

R.  L. 


Sur  la  caféine  *  : 

Rieffei.  Verhandl.  des  III  Congr.  f.  innere  Medicin,  1884. 

8«irert.  Miith.  aus  der  med.  Klinik  zu  Wurzburg^  1884,  avec  une 
planche. 

Drecker.  Inaug.  Dissert,,  Wurzburg,  1883. 

Carschmann.  ^rztlicher  Verein  zu  Hamburg,  1884. 

Ces  différents  travaux  confirment  les  résultats  annoncés  par  M.  Lépine 
et  par  M.  Huchard  touchant  l'utilité  de  la  caféine  à  haute  dose  dans  les 
affections  cardiaques.  L'excellent  travail  de  M.  Seifert,  notamment, 
démontre  que,  ainsi  que  le  dit  M.  Lépine,  la  caféine  a  certains  avantages 
sur  la  digitale,  ce  qui  permet  de  la  considérer  comme  au  moins  aussi  pré- 
cieuse que  cette  dernière  dans  la  thérapeutique  des  maladies  du  cœur. 
A  la  vérité  elle  n'est  pas  tolérée  également  bien  par  tous  les  individus,  mais 
cependant  beaucoup  mieux  que  la  digitale. 

Au  point  de  vue  de  la  différence  d'action,  M.  Curschmann  insiste  parti- 
culièrement sur  le  fait  qu'avec  la  caféine  il  n'y  a  pas  parallélisme  entre 
l'élévation  de  la  pression  aortique  et  la  diminution  de  la  fréquence  du 
pouls.  Cette  remarque  est  fort  judicieuse. 

1.  Voyez  Revue,  1883,  p.  1081,  et  1885,  p.  155. 


Le  propriétaire-gérant  f  Félix  Alcan. 


Conlommien.  —  Imp.  P.  imoftAio  et  Cauau 
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De  même,  d'après  les  recherches  récentes  (ici  cependant  la 
démonstration  anatomique  est  moins  certaine),  le  pied  de  la  2«  circon- 
volution frontale  gauche  constituerait  un  centre  moteur  pour  les 
mouvements  de  l'écriture;  il  a  retenu  la  mémoire  des  mouvements 
qui  aboutissent  au  langage  graphique  ;  il  commande  Vagraphie 
motrice.  Le  malade  qui  en  est  aflTecté,  les  autres  circonvolutions 
étant  indemnes,  comprend  ce  qu'il  entend,  peut  parler,  peut  lire, 
mais  ne  peut  pas  écrire.  C'est  la  transmission  au  dehors  des 
signes  graphiques  dont  il  a  conservé  le  souvenir  intérieur  qui  ne 
peut  se  Caire;  c'est  une  seconde  variété  d'aphasie  de  transmission  *. 

Dans  l'aphasie  de  transmission,  je  le  répète,  le  langage  intérieur, 
phonétique  ou  graphique,  existe  :  c'est  sa  projection  au  dehors  qui 
&it  défaut  (complètement  ou  incomplètement). 

Dans  une  autre  série  d'aphasies,  les  organes  de  transmission  sont 
intacts,  les  centres  moteurs  phonétiques  et  graphiques  fonctionnent; 
les  seconde  et  troisième  circonvolutions  frontales  ne  sont  pas  lésées. 
C'est  la  formation  du  langage  intérieur  qui  est  altérée. 

Le  langage  phonétique  se  fait  à  l'aide  de  mots  agencés  en  phrases. 
Ces  mots,  symboles  acoustiques  de  la  pensée,  ont  pénétré  dans  l'en- 
tendement par  l'organe  auditif.  L'enfant  entend  ce  qu'on  dit,  mais 
il  ne  comprend  pas.  Les  mots  représentent  pour  lui  des  bruits  sans 
signification,  bruits  transmis  par  le  nerf  acoustique  jusqu'au  centre 
cortical  de  Touîe  qui  les  perçoit,  qui  en  a  conscience,  mais  sans  les 
interpréter.  L'éducation  du  premier  âge  vient  et  établit  dans  le  cer- 
veau de  l'enfant  l'association  entre  le  mot,  impression  acoustique, 
et  l'objet  ou  l'idée  que  cette  impression  représente;  Tenfant  apprend 
peu  à  peu  la  signification  des  mots  et  leur  mode  d'agencement  en 
phrases.  Ces  mots  et  ces  phrases  perçus  par  le  cerveau,  à  l'état 
brut,  deviennent  des  symboles  d'idées;  il  se  développe  une  mémoire 
auditive  qui  retient  la  signification  des  diverses  impressions  acousti- 
ques perçues,  qui  emmagasine  ce  que  j'appellerai  par  un  abus  de  mot 
les  images  acoustiques;  cet  emmagasinement  se  fait  dans  un  centre 
spécial,  centre  de  la  mémoire  auditive.  Ce  centre,  un  certain 
nombre  de  faits  anatomo-pathologiques  tendent  à  le  localiser  dans  la 
première  circonvolution  temporo-sphénotdale  gauche.  Il  existe 
donc  un  centre  cortical  des  perceptions  auditives  à  l'état  brut,  si  je 
puis  dire,  et  un  centre  de  la  mémoire  auditive.  Lorsque  ce  dernier 
seul  est  lésé,  la  mémoire  auditive  est  affaiblie  ou  abolie  :  le  malade 


1.  La  pensée  a  d'autres  modes  de  manifestalion  extérieure  :  la  mimique,  le 
chant,  la  musique;  mais  nous  ne  voulons  étudier  ici  que  les  deux  modes  les  plus 
usuels  :  le  langage  phonétique  et  graphique. 
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entend;  mais  il  a  perdu  la  mémoire  de  ce  que  signifient  les  impres- 
sions perçues  :  il  ne  comprend  plus  ce  qu'il  entend.  Il  peut  parler^ 
écrire,  lire;  il  ne  peut  répondre  à  ce  qu'il  ne  comprend  pas;  il  est 
dans  la  situation  d'un  homme  à  qui  Fou  parle  une  langue  inconnue; 
c'est  ce  qu'on  a  appelé  la  surdité  des  mots  ou  surdité  psychique. 
C'est  la  réception  par  le  cerveau  des  signes  du  langage  phonétique 
qui  ne  peut  se  faire  ;  c'est  une  aphasie  sensorielle  (Wernicke),  une 
aphasie  de  réception  (Charcot). 

De  même,  le  langage  graphique  se  fait  à  l'aide  de  signes  ou  images 
visuels  tracés  par  l'écriture  ou  Timprimerie;  les  signes  ont  péné- 
tré dans  l'entendement  par  l'organe  visuel.  L'enfant  voit  ces  signes 
transmis  par  le  nerf  optique  jusqu'au  centre  cortical  de  la  vision  qui 
les  perçoit  à  l'état  brut,  sans  les  interpréter.  Ils  représentent  un 
tracé  sans  signification.  L'apprentissage  vient  établir  dans  le  cerveau 
une  association  entre  le  signe  perçu  et  la  chose  ou  Tidée  que  ce 
signe  doit  conventionnellement  représenter.  Il  se  développe  ainsi 
une  mémoire  visuelle  qui  retient  la  signification  des  symboles  du 
langage  graphique.  Cette  mémoire  est  emmagasinée  dans  un  centre 
spécial;  à  côté  du  centre  de  la  vision  brute^  existe  un  centre  de  la 
mémoire  visuelle,  centre  que  les  faits  anatomo- pathologiques 
tendent  à  localiser  dans  la  partie  postérieure  du  lobule  pariétal 
inférieur  gauche.  Lorsque  ce  centre  est  lésé,  la  mémoire  visuelle 
des  mots  écrits  ou  imprimés  est  affaiblie  ou  perdue;  le  malade  voit, 
si  le  centre  cortical  de  la  vision  brute  est  conservé,  mais  il  a  perdu 
le  souvenir  de  ce  que  signifient  les  images  visuelles  des  mots.  Il 
peut  parler,  quelquefois  écrire  (à  l'aide  du  centre  moteur  de  coordina- 
tion  graphique),  il  comprend  ce  qu'il  entend,  mais  il  ne  peut  pas  lire; 
il  est  dans  la  situation  d'un  homme  qui  n^a  pas  appris  à  lire  ou  qui 
a  devant  lui  le  graphique  d'une  langue  qui  lui  est  étrangère.  C'est  ce 
qu'on  a  appelé  la  cécité  des  mots  ou  cécité  psychique.  C'est  la 
réception  par  le  cerveau  des  signes  du  langage  graphique  qui  ne 
peut  se  faire;  c'est  aussi  une  aphasie  sensorielle  ou  aphasie  de 
réception. 

Ainsi  1®  Aphasies  de  transmission,  comprenant  deux  variétés  : 
a.  L'aphasie  motrice,  due  à  une  lésion  du  pied  de  la  3®  circonvo- 
lution frontale  gauche; 

6.  Uagraphie  motrice,  due  à  une  lésion  du  pied  de  la  2®  circonvo- 
lution frontale  gauche. 
2**  Aphasies  de  réceptiony  comprenant  deux  variétés  : 
a.  La  surdité  des  mots,  due  à  une  lésion  de  la  circonvolution  tem- 
poro-sphénoïdale  gauche. 
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b.  La  cécité  des  mots,  due  à  une  lésion  du  lobule  pariétal  inférieur 
gauche. 

Telle  est  la  classification  généralement  admise  aujourd'hui  des 
variétés  d'aphasie  :  ces  variétés  sont  d'ailleurs  souvent  confondues 
par  l'association  des  lésions  de  diverses  régions  de  l'encéphale 
arrosées  par  une  même  distribution  vasculaire.  D'après  cette  con- 
ception nouvelle»  on  admet  une  série  de  mémoires  partielles  : 
mémoire  motrice  des  signes  graphiques,  mémoire  du  langage  pho- 
nétique, mémoires  sensorielles  acoustique  et  visuelle,  auxquelles 
il  faut  ajouter  les  mémoires  olfactive,  gustative,  tactile  ;  chacune  de 
ces  mémoires,  contenant  d'ailleurs  des  éléments  complexes,  pourra 
elle-même  être  subdivisée  par  l'analyse  psycho-physiologique.  Cette 
doctrine  des  mémoires  partielles,  bien  étudiée  par  M.  Ribot,  tend  à 
se  substituer  à  l'ancienne  doctrine  de  l'amnésie  verbale;  celle-ci  ne 
constitue  pas  une  espèce  distincte.  Il  n'existe  pas  une  mémoire  des 
mots,  considérée  d'une  façon  abstraite,  mais  une  mémoire  de  l'image 
visuelle  ou  auditive  des  mots,  a  L'individu  affecté  de  surdité  verbale 
a  perdu  la  mémoire  de  la  signification  des  mots  parlés  ;  mais  il  n'est 
pas  atteint  d'amnésie  verbale  parce  qu'il  a  conservé  le  souvenir  du 
sens  des  mots  écrits;  ce  n'est  donc  pas  un  amnésique  dans  le  sens 
propre  du  mot;  il  ne  Test  pas  davantage  que  le  malade  atteint  de 
cécité  verbale,  lequel  a  perdu  la  mémoire  des  mots  écrits,  mais  a 
conservé  la  mémoire  des  mots  parlés  ^  »  L*amnésie  verbale,  Toubli 
des  mots,  se  confondrait  donc  en  réalié  avec  l'amnésie  auditive  ou 
visuelle.  La  surdité  des  mots  ou  la  cécité  des  mots  pourrait,  l'une 
ou  autre,  suivant  les  sujets,  déterminer  l'amnésie  verbale,  car  la 
mémoire  du  mot  est  évoquée  dans  l'un  ou  l'autre  des  centres  de 
mémoire  visuelle  ou  auditive.  Or,  par  Téducation,  il  arrive  que  a  peu 
à  peu,  un  des  centres  devient  prédominant;  c'est  de  celui-ci  que 
l'individu  se  sert  de  préférence  et  presque  exclusivement;  c'est  à 
ce  centre  favori  qu'il  s'adresse  tout  d'abord  quand  il  a  besoin 
d'un  renseignement,  quand  il  veut  évoquer  tel  ou  tel  mot;  aussi 
peut-on  dire  qu'en  pratique  il  y  a  des  individus  qui  sont  presque 
exclusivement  visuels,  d'autres  auditifs  ^.  »  C'est-à-dire,  si  j'ai  bien 
compris,  que,  quand  nous  voulons  chercher  un  mot,  les  uns,  auditifs, 
évoquent  l'image  auditive  du  mot;  celui-ci,  réveillé  dans  le  centre 
de  la  mémoire  auditive,  résonne  à  leurs  oreilles,  et  ils  le  prononcent 
ou  l'écrivent;  chez  eux,  la  surdité  des  mots  produit  l'amnésie  ver- 

1.  Dej reine,  De  Vaphasie  et  de  ses  différentes  formes.  Semaine  médicale^  1884, 
p.  450. 

2.  Marie,  De  l'aphasie;  Revue  générale,  in  Revue  de  médecine,  1883,  p.  696. 
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baie;  les  autres,  visuels,  évoquent  Timage  visuelle  du  mot  qui,  réveillé 
dans  le  centre  de  la  mémoire  visuelle,  apparaît  devant  leurs  yeux  ;  ils 
le  lisent;  chez  eux,  la  cécité  des  mots  produirait  Tamnésie  verbale. 
Cet  exposé  préliminaire  de  la  doctrine  dont  Gharcot  s'est  fait 
l'éloquent  interprète  était  nécessaire  pour  la  conception  de  l'obser- 
vation qui  va  suivre.  Cette  observation  me  paraît  devoir  introduire 
dans  la  doctrine  une  donnée  nouvelle,  propre  à  interpréter  le  sym- 
ptôme apparent  amnésie  verbale  par  un  mécanisme  un  peu  diffé- 
rent. Les  considérations  découlant  de  l'étude  des  faits  seront  pré- 
sentées au  cours  môme  de  l'observation. 


Obs.  B.  Nicolas,  âgé  de  soixante-trois  ans,  entre  dans  mon  service  de  cli- 
nique, le  12  mai  1883.  En  décembre  1882,  il  a  été  opéré  à  Thôpital  Saint- 
Léon  d'une  tumeur  au-dessous  de  Tœil  gauche  et  a  guéri  avec  un  léger 
ectropion .  Sorti  de  Thôpital  il  y  a  six  semaines,  bien  portant,  il  a  pu  re- 
prendre ses  travaux  de  jardinage. 

Le  4  mai.  —  Au  soir,  revenant  de  son  travail,  il  se  sentit  chanceler, 
fut  obligé  de  se  tenir  aux  murs;  on  dut  Taider  à  monter  Tescalier. 
Le  lendemain  il  ressentit  un  mal  de  tête  et  de  la  faiblesse  dans  le  bras 
gauche  et  dans  le  membre  inférieur  du  même  côté;  il  ne  put  se  lever, 
mais  il  a  toujours  pu  remuer  au  lit  son  bras  et  sa  jambe.  Pendant  quel- 
ques jours  il  eut  des  divagations  et  des  urines  involontaires.  Tels  sont 
les  seuls  renseignements  que  nous  avons  pu  obtenir.  C'est  un  homme 
bien  constitué,  de  bonne  santé  antérieure,  sans  antécédents  alcooliques, 
ni  syphilitiques. 

Le  13  mai.  —  L'intelligence  est  redevenue  assez  nette,  la  céphalalgie  a 
disparu;  les  urines  sont  encore  involontaires.  On  constate  une  hémiplégie 
gauche  incomplète;  tous  les  mouvements  s*exécutent,  mais  faiblement; 
il  ne  peut  se  tenir  debout.  Le  dynamomètre  marque  20  dans  la  main  gau- 
che, 24  à  la  main  droite.  Le  malade  est  gaucher;  légère  contracture  des 
deux  membres  gauches  avec  exagération  des  réflexes  tendineux,  phénomène 
du  genou  et  du  pied.  De  plus  hémi-anesthésie  avec  hémi-analgésie  gauche 
exactement  limitées  à  la  ligne  médiane  ;  à  la  face,  la  sensibilité  est  seule- 
ment diminuée  à  gauche  ;  de  même  sur  les  muqueuses  ;  le  goût  et  l'odorat 
ne  paraissent  pas  atteints.  Hémi-anopsie  latérale  gauche  très  marquée. 
Enfin,  aphasie  spéciale  que  nous  étudierons  spécialement,  après  avoir 
relaté  à  grands  traits  l'enseçible  de  l'observation. 

Jusque  vers  le  mois  de  juin,  le  malade  a  encore  par  moments  des  diva- 
gations et  des  urines  involontaires  :  à  partir  du  !«■'  juin  celles-ci  deviennent 
volontaires  et  l'intelligence  reste  lucide  définitivement. 

La  sensibilité  tactile  et  à  la  douleur  est  restaurée  graduellement  par 
l'application  d'aimants.  Vers  la  fin  de  juin,  elle  est  à  peu  près  parfaite. 
L'exagération  des  réflexes  tendineux  et  la  tendance  à  la  raideur  se  dissi- 
pent aussi. 
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Le  malade  ayant  quitté  Thôpital  vers  la  fîn  de  juillet,  pouvant  marcher 
en  traînant  un  peu  la  jambe  gauche,  rentre  le  15  septembre  à  peu  près 
dans  le  môme  état;  il  marche, la  sensibilité  est  parfaite;  Thémi-anopsie 
persiste  avec  Taphasie. 

Depuis,  il  est  resté  au  service,  dans  un  état  à  peu  près  stationnaire  ;  il  a 
eu  à  d*assez  rares  intervalles  des  accès  d^épilepsie  jaksonienne.  Le  22  jan- 
vier 1884,  deux  attaques  à  dix  minutes  de  distance,  suivies  au  bout  d'une 
heure  d'une  troisième.  Dans  la  nuit  du  21  au  22  mai,  sept  à  huit  attaques , 
délire  la  nuit  suivante;  à  la  suite  Tintelligence  reste  obtuse  et  les  urines 
sont  involontaires  pendant  quelques  jours;  puis  les  choses  reviennent  en 
l'état  primitif. 

Le  i*'^  mars  1885,  nouvelle  attaque  épileptiforme  qui  ne  laisse  pas  de 
trouble  intellectuel  ;  mais  le  malade  n*a  pu  se  lever  depuis,  bien  que  la 
jambe  exécute  tous  les  mouvements  au  lit. 

Enfin  le  1°^  mai,  à  neuf  heures  du  soir,  nouvelle  attaque,  les  convulsions 
sont  bilatérales.  Chaque  attaque  laisse  un  afTaibUssement  musculaire;  le 
5  mai,  la  main  gauche  donne  10  au  dynamomètre,  la  main  droite,  17  ;  le 
malade  exécute  tous  les  mouvements,  lève  sa  jambe,  la  tient  en  Tair;  les 
réflexes  tendineux  ne  sont  pas  exagérés;  la  sensibilité  est  parfaite. 

L*hémianopsie  latérale  gauche  persiste  à  peu  près  complète,  ainsi  que 
le  montre  le  tracé  du  champ  visuel  pris  le  20  novembre  1884  au  périmètre 
de  Landolt. 

Gomme  diagnostic,  la  première  idée  était  celle  d'une  tumeur 
cérébrale,  analogue  à  la  tumeur  palpébrale  extirpée;  mais  Tétat 
stationnaire  des  symptômes  depuis  deux  ans  passés  que  Tattaque 
a  eu  lieu,  plaide  contre  une  affection  à  marche  progressive;  il  s'agit 
probablement  d'un  foyer  de  ramollissement  dans  Thémisphère  droit. 
La  capsule  blanche  interne  a  été  non  pas  lésée,  mais  affectée  dyna- 
miquement par  rictus  dû  à  une  lésion  du  voisinage;  la  rapidité 
avec  laquelle  Thémi-anesthésie  et  Texagération  des  réflexes  tendi- 
neux (cette  dernière  due  à  Tirritation  dynamique  du  faisseau  pyra* 
midal)  a  disparu,  nous  paraît  démontrer  que  cette  capsule  blanche 
interne  n'est  pas  détruite. 

Le  siège  précis  de  la  lésion  peut-être  conjecturé  d'après  les 
symptômes  de  Faphasie,  dont  nous  allons  maintenant  étudier  les 
particularités. 

Remarquons  d'abord  que  notre  malade  a  son  aphasie  avec  une 
lésion  de  l'hémisphère  droit;  mais  il  est  gaucher;  il  a  toujours  tra- 
vaillé de  la  main  gauche;  cette  main  a  toujours  été  plus  forte;  il 
s'en  sert  pour  manger.  Mais  il  écrit  de  la  main  droite,  parce  qu'à 
l'école  on  lui  a  appris  à  écrire  avec  cette  main. 

Cela  posé,  notre  malade  est  affecté  do  cécité  des  mots.  Il  peut 
écrire;  assez  mal,  c'est  vrai;  mais  il  écrit  aussi  bien  que  mal  tout 
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l'alphabet,  mieux  les  rqajuscules  que  les  minuscules;  beaucoup 
de  lettres  sont  défectueuses;  quelquefois  il  écrit  diCQcilement  sur 
la  même  li^ne  et  tend  à  empiéter  sur  ce  qu'il  a  déjà  écrit;  il  fait 
aussi  passablement  les  chiffres  et  les  nombres.  En  somme,  on  recon- 
naît distinctement  ce  qu'il  a  écrit;  mais  lui-même  ne  peut  se  relire; 
il  ne  reconnaît  ni  son  nom,  ni  celui  de  sa  femme,  ni  aucune  des 
lettres  qu'il  vient  d'écrire. 

Il  ne  peut  pas  lire  davantage  l'écriture  des  autres  ni  les  caractères 
d'imprimerie.  Mais,  chose  singulière,  quand  on  lui  dit  de  chercher 
telle  ou  telle  lettre^  tel  ou  tel  mot,  il  arrive  après  quelques  tâton- 
nements à  le  trouver  toujours.  Ainsi  nous  écrivons  devant  lui  A,  B, 
NICOLAS,  il  ne  peut  pas  lire;  nous  lui  disons  de  chercher  A,  il 
trouve  les  deux  A,  de  chercher  S,  il  trouve  S  et  ainsi  de  suite.  De 
même  pour  les  chiffres,  do  même  encore  pour  les  dessins.  Nous 
dessinons  sur  une  feuille  de  papier,  un  carré,  une  circonférence,  une 
maison,  une  pipe,  une  tête;  il  ne  reconnaît  que  la  tète.  Un  autre 
jour  il  reconnaît  une  croix,  disant  d*abord  :  c'est  le  bon  Dieu,  puis  : 
c'est  une  croix;  il  ne  reconnaît  pas  les  autres  dessins.  Mais,  invité 
à  chercher  sur  le  papier  le  carré,  la  circonférence,  la  maison,  etc., 
il  les  désigne  successivement  sans  hésiter. 

Cet  état  ne  s'est  pas  modifié  depuis  deux  ans.  Notre  malade  a  donc 
une  cécité  des  mots  assez  accentuée  ;  il  voit,  il  entend,  il  parle,  il 
ne  comprend  pas  le  sens  des  mots  qu'il  voit. 

Le  centre  cortical  de  la  vision  brute  fonctionne  encore.  On  sait 
que  ce  centre  qu'on  croit  localisé  dans  le  lobule  du  pli  courbe  existe 
dans  les  deux  hémisphères;  chacun  semble  répondre  à  la  moitié  du 
champ  visuel  des  deux  yeux  ;  il  est  affecté  chez  notre  malade,  à  en 
juger  par  Thémi-anopsie  latérale.  Le  centre  de  la  mémoire  visuelle, 
au  contraire,  n'est  développé  par  l'éducation  que  dans  l'hémisphère 
gauche,  chez  la  plupart  ;  chez  notre  malade  qui  est  gaucher,  c'est 
dans  Thémisphère  droit;  ce  centre  localisé,  croit-on,  dans  le  lobule 
pariétal  inférieur  est  lésé  dans  notre  cas;  de  là,  affaiblissement  de  la 
mémoire  visuelle. 

Il  est  probable  aussi  que  ce  centre  n'est  pas  complètement  détruit 
chez  cet  homme,  mais  seulement  affaibli;  car  il  retrouve  les  mots  et 
lettres,  quand  il  les  entend  prononcer  devant  lui.  Le  centre  de  la 
mémoire  visuelle  M  V  (voir  le  schéma)  qui  n'est  plus  actionné  par 
le  seul  centre  de  la  vision  brute  V,  peut  Tètre  lorsqu'il  est  actionné 
en  môme  temps  par  le  centre  de  la  mémoire  auditive  M  A;  car  tous 
ces  centres  sensoriels  sont  en  relation  les  uns  avec  les  autres.  On 
pourrait  dire,  il  est  vrai  :  le  centre  de  la  mémoire  visuelle  M  V  est 
intact;  mais  la  commissure  nerveuse  ou  fil  conducteur  1  qui  le  relie 
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à  celui  de  la  vision  brute  V  est  seule  détruite  ;  aussi  la  vision  simple 
du  mot  ne  donne  pas  la  mémoire  du  mot.  La  commissure  nerveuse 
2  qui  relie  le  centre  de  la  mémoire  visuelle  M  V  au  centre  de  la 
mémoire  auditive  M  A  étant  au  contraire  conservée,  on  comprend 
que  l'audition  du  mot  évoque  la  mémoire  visuelle  du  mot.  Mais  les 
*  phénomènes  d'autre  nature  qu'il  nous  reste  à  exposer  montrent  que 
la  première  hypothèse  est  plus  fondée. 


Centre  moteur  de  l'écritare. 
Pied  de  la  8*   circonv.  frontale. 


O 


Centre  moteur  de  la  parole. 
Pied  de  la  o*   oirconr.  frontale. 


O 


Centre  de  la  vision  brute. 
Pli  jcourbe. 


M  V 
Centre  de  la  mémoire  visuelle. 
Lobule  pariétal  inférieur. 


O  "* 

Centre  de  la  mémoire  auditive, 
l**'  circonvolution  lemporo-sphénoldale. 

o      A 

Centre  de  l'audition  brute. 
i"  circonv,  temporo-sphénoidale. 


Notre  homme  a  conservé  son  intelligence;  il  parle,  soutient  très 
bien  une  conversation;  on  remarque  seulement  qu'il  tâtonne  parfois 
pour  chercher  certains  mots;  il  finit  par  les  trouver  ou  ne  les  trouve 
pas;  la  première  impression  est  celle  d'une  simple  défaillance  de 
mémoire.  Rien  ne  frappe  chez  lui;  un  candidat  l'examina  avec  soin 
à  son  concours  de  chef  de  clinique,  sans  soupçonner  la  cécité  des 
mots  ni  les  autres  troubles  du  langage  ;  il  faut  les  chercher  pour  les 
reconnaître. 

Chose  singulière,  en  effet!  On  cause  longuement  avec  lui  sans 
rien  soupçonner  qu'une  certaine  lenteur  dans  les  conceptions  et  une 
certaine  faiblesse  de  mémoire.  Si,  alors,  on  vient  à  lui  présenter 
un  objet,  on  est  tout  étonné  de  voir  qu'il  ne  sait  pas  en  dire  le  nom. 
Voici,  par  exemple,  du  pain  que  je  lui  présente  le  14  mai  1883;  je 
lui  demande  ce  que  c'est  :  il  répond  une  salière.  —  Un  verre  :  c'est 
une  barre.  —  Un  couteau  :  il  répond  juste.  —  Un  livre  :  c'est  une 
écorce  pour  faire  des  tartes.  —  Un  crucifix  :  c'est  un  catéchisme 
pour  feire  des  tartes.  —  Il  connaît  chemise,  bonnet,  les  diverses  par- 
ties de  son  corps.  Plus  tard,  par  le  fait  de  l'apprentissage,  il  apprend 
de  nouveau  à  prononcer  les  mots  usuels  des  choses  dont  il  a  l'habi- 
tude de  se  servir.  —  Il  énonce  bien  les  chiffres,  compte  bien,  addi- 
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tionne,  connait  sa  table  de  multiplication,  récite  sans  se  tromper  les 
jours  de  la  semaine,  les  mois  de  l'année. 

Un  fait  remarquable  et  qui  rappelle  ce  que  nous  avons  constaté 
pour  la  cécité  des  mots,  est  le  suivant  :  Quand  on  place  devant 
lui  les  divers  objets  dont  il  n'a  pas  trouvé  le  nom,  du  pain,  un 
verre,  un  livre,  un  crucifix,  etc.,  et  qu'on  lui  dit  de  prendre  successi- 
vement tel  ou  tel  de  ces  objets,  le  livre,  le  verre,  le  crucifix,  etc.,  il 
le  prend  sans  hésiter;  comme  pour  les  mots,  la  mémoire  visuelle  des 
choses  est  réveillée  par  la  mémoire  acoustique. 

Si  on  lui  dit  :  que  fait-on  avec  une  plume?  Il  répond  :  on  écrit.  — 
Que  fait-on  avec  une  fourchette?  On  mange.  —  Que  fait-on  avec  un 
couteau?  On  coupe  du  pain.  —  Que  fait-on  quand  on  est  fatigué?  On 
se  repose.  —  Il  ne  reconnaît  pas  le  nom  des  couleurs;  mais  quand  on 
lui  dit,  parmi  diverses  couleurs,  de  montrer  telle  ou  telle,  il  la  désigne 
exactement.  Tous  ces  symptômes  ont  persisté  depuis  le  début;  cer- 
tains jours  il  reconnaît  mieux  le  nom  des  objets  que  d'autres.  Par 
exemple  le  44  mai,  il  trouvait  bien  le  mot  couteau  ;  le  22  mai  un  cou- 
teau est  une  clef  pour  faire  la  soupe  :  un  pot  de  tisane,  c'est  un  pissoire 
(sic).  Il  reconnaît  bien  qu'il  s'est  trompé,  mais  il  ne  peut  trouver  le 
vrai  mot. 

Est-ce  de  l'amnésie  verbale?  D'après  la  doctrine  exposée  plua 
haut,  il  n'existerait  que  des  amnésies  sensorielles.  La  surdité  verbale 
supprimant  la  mémoire  auditive  produit  l'amnésie  du  mot,  cela  se 
comprend;  mais  notre  homme  n'a  pas  de  surdité  verbale. 

La  cécité  des  mots  pourrait,  il  est  vrai,  déterminer  aussi  l'amnésie 
verbale  chez  les  sujets  dans  lesquels  ce  centre  prédomine,  et  qui 
sont  habitués  à  chercher  les  mots  par  leur  image  visuelle. 

Mais  tel  ne  semble  pas  être  le  cas  de  notre  malade,  paysan  peu 
cultivé,  écrivant  peu  et  mal,  plus  habitué  au  langage  parlé  qu'au 
langage  graphique.  Ce  n'est  pas  un  visuel,  c'est  un  auditif.  La  cécité 
des  mots  n'explique  pas  son  amnésie. 

Ce  qui  l'explique,  c'est  qu'il  existe  chez  lui,  en  même  temps  qu'une 
cécité  des  mots,  une  cécité  psychique  des  choses;  il  voit  les  objets 
comme  il  voit  les  mots;  mais  il  a  perdu  le  souvenir  de  la  significa- 
tion de  ces  objets,  ou  au  moins  de  certains  objets.  Cette  cécité  psy- 
chique des  choses,  le  malade  n'en  a  pas  conscience;  les  objets  qu'on 
lui  présente  lui  paraissent  familiers  ;  il  se  rappelle  les  avoir  vus 
journellement;  il  répète  sur  tous  les  tons  qu'il  sait  ce  que  c'est,  mais 
qu'il  ne  peut  pas  le  dire  :  il  croit  le  savoir,  mais  en  réalité  ne  le  sait 
pas,  et  c'est  pour  cela  que  ce  symptôme  échappe  à  l'observateur,  s'il 
ne  le  cherche  pas  avec  soin. 

Voici,  par  exemple,  un  trousseau  de  clefs  que  je  lui  présente  la 
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30  avril  dernier.  —  Qu'est-ce  que  c'esti  —  C'est  pour  marquer.  — 
Montrez-moi  comment  on  s'en  sert?  —  Il  fait  geste  d'écrire  avec 
une  des  clefs,  en  disant  :  c'est  une  plume.  Puis  il  constate  que  ce 
n'est  pas  cela,  mais  cherche  en  vain  ce  que  c'est.  Je  sais,  dit-il, 
je  l'ai  vu  cent  millions  de  fois,  c'est  pour  semer  du  grain;  c'est  une 
herse.  —  Je  fais  avec  une  clef  le  geste  d'ouvrir  une  serrure  ;  il  ne 
reconnaît  pas  encore  l'usage,  ni  le  nom.  Enfin  je  lui  demande  : 
Avec  quoi  ouvre-t-on  une  porte?  —  Alors  seulement  il  dit  :  Avec 
une  clef,  et  reconnaît  que  ce  sont  des  clefs,  qu'il  a  en  main. 

On  lui  présente  un  tire-bouchon.  Il  dit  :  C'est  pour  tirer  les  porte- 
monnaie.  —  Je  lui  montre  une  bouteille  avec  un  bouchon;  il  trouve 
alors  la  signification  et  le  nom  de  l'objet  qu'il  tient  en  main. 

On  lui  présente  un  soulier  :  —  C'est  un  couteau  pour  faire  un  trou 
dans  la  terre.  —  Après  quelques  instants  de  tâtonnements  il  trouve 
et  dit  :  C'est  un  soulier. 

Une  cuillère.  C'est  pour  percer;  et,  après  une  minute  d'hésitation  : 
C'est  pour  manger. 

Je  lui  donne  son  bâton.  —  C'est  pour  marcher.  Il  connaît  la  signifi- 
cation, mais  reste  deux  minutes  avant  de  trouver  le  mot  bâton. 

Un  couteau.  —  C'est  pour  mettre  des  sous.  —  Montrez  comment  on 
s'en  sert.  —  Il  cherche,  finit  par  l'ouvrir  et  dit  :  C'est  un  canif. 

Une  montre.  —  Il  dit  :  je  l'ai  dans  la  bouche,  je  ne  puis  pas  dire.  — 
Montrez  comment  on  s'en  sert.  —  C'est  pour  barrer,  il  fait  le  geste 
de  tracer  des  barres.  Puis  après  quelques  moments,  regardant  le 
cadran,  il  dit  :  il  va  être  midi.  C'est  pour  marquer  les  heures.  Quelques 
instants  se  passent  encore  avant  qu'il  trouve  le  mot  montre. 

On  lui  présente  une  brosse.  Il  ne  trouve  pas  le  nom.  —  A  quoi  cela 
sert?  —  C'est  pour  marcher.  —  Montrez  comment  on  s'en  sert?  Alors, 
avec  sa  main,  il  fait  faire  des  pas  à  la  brosse.  Puis  il  dit  :  Non,  c'est 
pour  faire  des  barres.  Non!  —  Il  continue  à  chercher  et,  après  trois 
minutes,  finit  par  trouver  :  C'est  pour  brosser,  c'est  une  brosse.  — Je 
lui  donne  des  ciseaux.  Il  montre  la  manière  de  s'en  servir,  puis  dit 
après  quelques  instants  :  C'est  pour  couper;  mais  il  ne  parvient  pas 
à  trouver  le  mot  ciseaux  —  Il  reconnaît  bien  le  mot  quand  je  le  pro- 
nonce. 

Le  3  mai  je  lui  présente  une  clochette.  Il  dit  :  C'est  pour  se 
coiffer,  enlève  son  bonnet,  met  la  clochette  sur  sa  tête;  et  ajoute  : 
C'est  une  casquette.  —  Je  fais  sonner  la  clochette.  Alors  il  dit  :  C'est 
une  sonnette. 

Cette  amnésie  des  choses  et  des  mots  est  d^aiileurs  plus  ou  moins 
marquée,  les  divei:s  jours  où  on  l'examine.  Après  les  attaques,  elle 
est  plus  manifeste.  Puis,  peu  à  peu,  le  souvenir  se  restaure;  et  il 
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reconnaît  d'emblée  les  choses  usuelles  dont  il  a  l'habitude  de  se 
servir  ou  qu'il  entend  souvent  nommer.  Mais  il  reste  toujours  hési- 
tant pour  les  objets  moins  usuels. 

Cette  cécité  psychique  n'intéresse  pas  seulement  les  objets  réels 
qu'il  voit,  mais  aussi  les  images  que  la  mémoire  doit  évoquer.  Notre 
malade  ne  se  rappelle  pas  la  topographie  des  rues  et  des  places  de 
Nancy  qu'il  avait  l'habitude  de  traverser;  il  ne  peut  les  décrire;  il 
ne  sait  plus  quels  monuments,  par  exemple,  contient  la  place  Stanis- 
las. Il  trouverait  bien  son  chemin,  mais  ne  peut  indiquer  les  rues  à 
traverser  pour  un  certain  parcours,  ni  l'aboutissant  de  ces  rues. 

Ces  exemples  suffisent  pour  établir  que  notre  homme  a  perdu, 
dans  une  certaine  mesure,  la  mémoire  visuelle  des  choses.  Il  a 
une  cécité  psychique  des  choses  et  des  mots. 

Quelquefois  il  trouve,  après  avoir  tâtonné,  la  signification  de 
l'objet  qu'il  voit;  mais  il  n'en  trouve  pas  le  nom,  ou  il  ne  trouve  ce 
nom  qu'au  bout  d'un  certain  temps.  Jamais  il  ne  trouve  le  nom  de 
l'objet  avant  d'en  avoir  trouvé  la  signification;  le  nom  emporte  tou- 
jours l'idée  du  sens  attaché. 

Voici  comment  ce  dernier  fait  peut  s'interpréter  :  L'impression 
visuelle  d'un  objet  est  perçue,  nous  l'avons  dit,  au  centre  de  la  vision 
brute,  soit  au  lobule  du  pli  courbe,  en  V.  De  ce  centre,  l'impression 
propagée  au  centre  contigu  de  la  mémoire  visuelle  M  V,  soit  au 
lobule  pariétal  inférieur,  fait  renaître  le  souvenir  de  la  signification 
de  l'objet  vu.  On  sait  ce  qu'on  voit.  Le  centre  de  la  mémoire  visuelle 
actionne  celui  de  la  mémoire  auditive  M  A,  soit  la  première  circon- 
volution temporale,  qui  réveille  le  nom  de  l'objet  :  ou  peut  nommer 
ce  qu'on  voit. 

Aussi  (voyez  le  schéma)  le  nom  de  l'objet  vient  toujours  chez 
notre  homme,  après  sa  signification.  Quelquefois  celle-ci  est  pré- 
sente; le  nom  ne  vient  pas  :  ce  qui,  étant  donnée  l'intégrité  de  la 
mémoire  auditive  M  A,  pourrait  s'expliquer  par  une  lésion  de  la  com- 
missure nerveuse  2  qui  associe  les  centres  de  la  mémoire  visuelle 
M  V  et  auditive  M  A.  La  transmission  par  cette  voie  nerveuse  serait 
plus  difficile.  C'est  à  ce  fait  que  nous  avons  fait  allusion  plus  haut 
(page  632)  lorsque  nous  avons  cherché  à  interpréter  les  phéno- 
mènes de  la  cécité  verbale.  D'autre  part  comme  l'audition  du  mot  en 
M  A  évoque  toujours  la  mémoire  visuelle  du  mot  en  M  V,  il  faut  en 
conclure  que  la  commissure  2  qui  relie  la  mémoire  acoustique 
à  la  mémoire  visuelle  n'est  pas  détruite,  mais  simplement  affaiblie  ; 
à  moins  d'admettre  deux  voies  différentes  dont  l'une  allant  de 
M  V  en  M  A  serait  seule  lésée,  et  l'autre  allant  en  sens  inverse  de 
M  A  en  M  V  suivant  un  autre  trajet  dans  l'encéphale,  serait  indemne. 
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En  résamé  notre  malade,  qui  est  gaucher,  présente,  avec  une 
hémiparésie  gauche  et  une  hemi-anopsie  latérale  gauche,  une  cécité 
psychique  des  mots  et  des  choses.  Cette  cécité  psychique  est  due, 
pensons-nous,  à  un  affaiblissement  fonctionnel  par  lésion  organique 
du  centre  de  la  mémoire  visuelle.  L'amnésie  verbale  que  nous  cons- 
tatons est  une  conséquence  directe  de  la  cécité  psychique  des 
choses. 

Cette  association  de  la  cécité  psychique  des  choses  à  celle  des 
mots  est  peut-être  chose  fréquente.  Si  les  auteurs  ne  la  relèvent 
pas  d'une  façon  spéciale,  ne  serait-ce  pas  que  leur  attention  n'était 
pas  dirigée  sur  ce  fait.  Dans  la  plupart  des  observations  publiées,  je 
constate  des  détails  qui  se  rapportent,  peut-être,  à  rafiTaiblissement 
de  la  mémoire  visuelle  des  choses. 

Dans  une  observation  de  M.  Magnan,  publiée  dans  la  thèse  de 
Mlle  Skwortzoff,  je  lis,  par  exemple  : 

On  lui  présente  un  porte-plume,  c  C'est  une  crise,  c'est  une  chose 
d'hôtel,  c'est  une  tringle,  non  pas  une  tringle.  Âh  !  mon  Dieu,  je  ne 
puis  pas  dire.  »  Une  table  :  <  C'est  une  chose,  ça  sert  pour  une 
visite,  une  chose,  comment  l'appelle-t-on?  » 

Une  règle  :  a  C'est  une...  Âh  !  mon  Dieu,  c'est  une  serrure,  ah! 
non,  c'est  une  clef,  ah!  je  ne  puis  pas.  » 

Le  malade  connaissait-il  la  signification  des  objets?  Je  me  permets 
seulement  déposer  la  question. 

Je  relate  encore  Tobservation  suivante  de  Broadbent,  citée  par 
Kussmaul. 

c  Un  homme  très  intelligent  et  énergique,  après  divers  troubles 
cérébraux  (céphalalgie,  vomissement,  délire),  perdit  la  faculté  de 
lire  l'écriture  et  les  caractères  imprimés.  Il  voyait  l'écriture,  mais 
ne  la  comprenait  pas,  et  cependant  il  pouvait  aisément  et  correc- 
tement écrire  spontanément  et  à  la  dictée.  La  conversation  était 
bonne  et  il  disposait  d'un  très  grand  nombre  de  mots.  Mais  par- 
fois lui  faisaient  défaut  les  noms  de  rueSj  de  personnes^  d*objets^ 
et  il  n'était  pas  dans  le  cas  de  dénommer^  quand  on  le  lui  deman- 
dait, les  objets  les  plus  simples  et  les  plus  usuels  qu'on  lui  pré- 
sentait. —  Il  succomba  à  une  grande  hémorrhagie  dans  le  1^^  lobe 
temporal  avec  perforation  dans  le  ventricule.  On  trouva  deux  anciens 
foyers  hémorrhagiques,  l'un  dans  la  circonvolution  inférieure  mar- 
ginale de  ce  lobe,  l'autre  plus  grand  qui  avait  déterminé  un  ramol- 
lissement de  la  substance  cérébrale  avoisinante,  dans  la  région 
située  entre  l'extrémité  inférieure  de  la  scissure  de  Sylvius  et  le 
ventricule,  à  l'origine  descendante  de  la  corne  d'Âmmon.  b 

N'y  a-t-il  pas  lieu  de  penser  aussi  que  chez  cet  homme  qui  soute- 
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nait  une  conversation  très  bien  et  avait  conservé  un  très  grand 
fonds  de  mots,  qui  n'avait  donc  pas  d'amnésie  verbale  réelle,  Timpos- 
sibilité  de  dénommer  les  objets  qu'on  lui  présentait  était,  comme 
dans  notre  cas,  conséquence  directe  de  la  cécité  psychique  des 
choses? 

Existe-til  un  centre  spécial  pour  la  mémoire  visuelle  des  mots,  et 
un  pour  la  mémoire  visuelle  des  choses?  Je  ne  le  pense  pas.  Les 
mots  écrits  ou  imprimés  ne  sont  en  réalité  que  des  choses.  L'enfant 
apprend  à  connaître  la  signlQcation  d*une  lettre  conformée  d'une 
certaine  façon,  comme  il  apprend  à  connaître  la  signification  d'un 
objet,  cuillère,  fourchette,  etc.,  conformé  d'une  certaine  façon.  Les 
images  des  mots  comme  les  images  des  choses,  fixées  par  le  sen- 
sorium,  y  laissent  empreinte,  pour  ainsi  dire  :  chaque  objet  dont 
la  connaissance  est  acquise  par  le  cerveau,  dont  le  souvenir  est 
conservé  et  peut  être  évoqué,  a  différencié  un  élément  biologique 
spécial,  a  produit  une  localisation  limitée  dans  un  des  millions 
d'éléments  cellulaires  qui  constituent  la  couche  corticale.  L'en- 
semble de  ces  localisations  multiples  de  la  mémoire  visuelle, 
caractères  graphiques,  dessins,  objets  divers,  semble,  d'après 
certaines  données  anatomo-pathologiqaes,  être  réparti  dans  la  zone 
corticale  du  lobule  pariétal  inférieur  gauche.  Suivant  l'étendue  et 
la  topographie  précise  de  la  lésion,  affectant  un  nombre  plus  ou 
moins  grand  de  ces  multiples  localisations  partielles,  la  mémoire 
visuelle  est  perdue  pour  certaines  lettres,  pour  certains  mots,  pour 
certaines  choses,  pour  certaines  images;  ou  bien  elle  est  abolie  pour 
tous  les  mots  et  toutes  les  choses;  la  cécité  psychique  sera  complète, 
ou  incomplète,  infiniment  variable  dans  ses  détails. 

Revenant  maintenant  à  la  classification  générale  des  aphasies,  telle 
que  nous  Tavons  exposée  au  début  de  cette  étude,  nous  proposons  la 
simple  modification  suivante  :  au  lieu  de  cécité  des  mots,  disons 
cécité  psychique  (celte  cécité  comprenant  tous  les  objets^  mots  et 
choses,  tombant  sous  le  sens  visuel).  Soit  : 

1o  Aphasies  de  transmission  : 

a.  Aphasie  motrice  ; 

b.  Âgraphie  motrice. 

2*»  Aphasies  de  réception  : 

a.  Surdité  psychique; 

b.  Cécité  psychique. 

Et  l'on  conçoit  comment  l'amnésie  verbale  peut  être  liée,  soit  à  la 
surdité  psychique,  soit  à  la  cécité  psychique. 
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SUR  LA    TERPINE 

Par  R.  LÉPINE 


Dans  un  des  derniers  numéros  de  ce  journal  j'ai  appelé  l'atten- 
tion des  praticiens  sur  les  services  que  peut  rendre  la  terpine  *.  En 
proposant  son  emploi  je  n*ai  pas  eu  la  prétention  de  révolutionner 
la  thérapeutique,  car  l'essence  de  térébenthine  est  connue  depuis 
Hippocrate;  mais  celle-ci  étant  souvent  mal  acceptée  par  les  ma- 
lades, surtout  quand  son  administration  doit  être  longtemps  pro- 
longée, la  remplacer  par  une  substance  beaucoup  mieux  tolérée  par 
l'estomac  m'a  paru  réaliser  un  progrès.  Il  est  clair  toutefois  que  cette 
substitution  ne  serait  pas  admissible  si  la  terpine  était  inerte 
ou  dangereuse.  C'est  ce  que  je  vais  examiner  aujourd'hui.  A  ces 
deux  points,  j'ajouterai  quelques  mots  sur  Thémoglobinhémie  terpi- 
nique. 

§  I.  —  La  terpine  est-elle  une  substance  inerte? 

J'ai,  jusqu'à  ce  jour,  administré  la  terpine  à  près  de  200  malades 
atteints  de  bronchite  et  c'est  à  peine  si  chez  quelques-uns  elle  a  été 
peu  efficace;  aussi  ai-je  été  surpris  do  lire  dans  le  Bulletin  de  théra- 
peutique «  que  la  terpine,  môme  à  de  très  fortes  doses,  n'a  aucune 
action  sur  Tapparcil  respiratoire  »  *. 

Ma  surprise  a  cependant  diminué  quand  j'ai  vu  que  la  clinique 
de  l'auteur  se  borne  à  trois  malades,  savoir  :  «  1"  un  cas  de  polyurie 
(4  litres)  non  diabétique  et  non  albuminurique;  2*»  un  cas  de  bron- 
chite chronique;  3»  un  cas  de  blennorrhagio  chronique.  »  —  On 
m'accordera  que  le  premier  et  le  troisième  de  ces  malades  ne  ren- 
traient pas  dans  la  catégorie  des  sujets  justiciables  de  la  terpine. 

Il  est  vrai  qu'il  y  a  aussi  des  «  Expériences  ».  Celles-ci  sont  au 
nombre  de  10;  elles  portent  :  i»  sur  l'auteur  lui-même  (2  expé- 

i.  Bévue  de  médecine,  1885,  p.  137. 

2.  Guelpa,  Bulletin  de  thérapeutique,  1883,  30  avril,  p.  346. 
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riences);  2*  sur  4  lapins;  3*  sur  3  cobayes;  4°  enfin  sur  une  poule 
de  «  grosseur  moyenne  »,  animal  qui,  pour  le  dire  en  passaut,  ne 
paraît  pas  heureusement  choisi  pour  étudier  avec  précision  l'expec- 
toration et  l'urine  ! 

J'ajouterai  que  ces  expériences  ayant  été  faites  sur  des  sujets 
sains,  on  n'en  peut  rien  conclure  relativement  à  l'efficacité  de  la 
terpine  dans  la  bronchite. 

Mais  mon  étonnement  a  disparu  tout  à  fait  quand  je  me  suis 
aperçu  que  l'auteur  s'était,  comme  à  plaisir,  placé  dans  les  conditions 
les  plus  défavorables,  ayant,  chez  ses  3  patients  et  dans  7  de  ses 
10  expériences,  employé  la  terpine  en  cristaux^  c'est-à-dire  non 
dissoute.  Je  ne  prétends  certes  pas  que  l'aphorisme  corpora,  non 
agunt  nisi  soluta  soit  une  vérité  absolue,  —  il  est  des  substances 
qui  font  exception  à  la  règle;  —  mais  la  terpine  n'est  pas  dans  ce  cas, 
de  sorte  que,  si  l'on  veut  éprouver  son  action,  la  première  chose  à 
faire  est  de  la  dissoudre. 

Or  la  terpine,  comme  le  rappelle  très  bien  M.  Guelpa,  est  très 
soluble  dans  l'alcool  (1  partie  sur  7).  Il  est  vrai  que  sa  solubilité 
diminue  quand  on  étend  d'eau  l'alcool;  on  peut  toutefois  ajouter  à 
100  grammes  d'excipient  (eau  sucrée  et  aromatisée)  quelques  grammes 
de  solution  alcoolique  de  terpine  sans  que  celle-ci  se  précipite.  Quant 
aux  personnes  chez  lesquelles  il  y  aurait  contre-indication  à  l'emploi 
de  l'alcool,  rien  n'est  plus  simple  que  de  leur  faire  absorber  1  gr.  de 
terpine  dans  250  grammes  de  véhicule  non  alcoolique.  Récemment 
j'ai  procédé  de  cette  manière  chez  une  jeune  fille  atteinte  de  coliques 
hépatiques  chroniques  et,  dans  ce  cas,  la  malade  a  retiré  un  grand 
bénéfice  de  l'emploi  de  la  terpine.  Aussi  je  suis  porté  à  penser 
qu'il  faudra  donner  toujours  la  terpine  en  solution  aqueuse  chez 
les  sujets  dont  les  voies  biliaires  sont  malades  ^ 

M.  Guelpa  ayant  ingéré  1  gr.  30  de  terpine  en  solution  aqueuse 
alcoolique  dit  avoir  ressenti  a  des  nausées  et  une  sensation  de 
dégoût  '  ».  Il  eût  dû  ajouter  quelque  correctif  à  cette  solution  ou, 
mieux  encore,  employer  une  terpine  insipide.  M.  Jaquet,  pharmacien 
adjoint  de  l'Hôtel-Dieu,  attaché  à  mon  service,  m'a  préparé,  simple- 
ment au  moyen  de  lavages  répétés  à  l'alcool,  des  cristaux  de  terpine 
n'ayant  ni  odeur  ni  saveur. 

C'est  là,  je  ne  crains  pas  de  le  dire,  un  sérieux  avantage  de  la  ter- 
pine d'être,  relativement  à  l'essence  de  térébenthine,  à  peu  près  indif- 


1.  La  solubilité  normale  de  la  terpine  dans  Teau  froide  est  1  pour  200;  elle  est 
notablement  plus  considérable  dans  Teau  tiède,  après  ébuUition. 

2.  Loc,  cit.,  p.  345. 
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férente  à  Testomac.  N'eût-eUe  que  celui-là,  elle  mériterait  mieux, 
selon  moi,  que  le  dédain  de  M.  Guelpa. 

Mais  l'expérience  clinique  déjà  longue  que  j'ai  acquise  de  la 
terpine  me  porte  d'ailleurs  à  penser  que  sa  supériorité  sur  l'essence 
no  consiste  pas  uniquement  dans  sa  saveur  plus  acceptable  et  dans 
sa  plus  grande  tolérance  par  l'estomac  :  Il  n'est  pas  commun 
d'observer  chez  un  malade  atteint  de  bronchite,  à  la  suite  de  l'admi- 
nistration de  l'essence,  la  fluidité  et  par  suite  la  facilité  relative  de 
l'expectoration  qui,  après  remploi  de  la  terpine  à  petite  dose, 
est  la  règle,  si  j'en  juge  par  plus  de  cinquante  observations  toutes 
confirmalives,  que  je  possède.  Je  ne  prétends  point  que  cet  effet  ne 
puisse  être  observé  après  l'usage  de  l'essence;  je  suis  d'autant  plus 
éloigné  de  cette  assertion  que  M.  le  professeur  Rossbach,  ainsi  que  je 
l'ai  rappelé,  a  expérimentalement  constaté  l'augmentation  de  la  sécré- 
tion muqueuse  de  la  trachée  en  touchant  la  face  interne  de  ceUe-ci 
avec  une  solution  aqueuse  d'essence  à  2  0/0;  je  dis  seulement  qu'en 
clinique  nous  constatons  difficilement  ce  résultat  et  que  le  témoignage 
des  malades  est  unanime  à  donner  sur  ce  rapport  la  préférence  à  la 
terpine. 

Telle  est,  selon  moi,  la  principale  utilité  de  cette  substance  :  elle 
rend,  chez  les  malades  atteints  de  bronchite  chronique  et  même  sub- 
aiguë, l'expectoration  plus  facile;  à  cet  égard  c'est  le  meilleur  expec- 
torant que  je  connaisse. 

Depuis  ma  dernière  note  j'ai  eu  occasion  d'employer  la  terpine 
dans  les  bronchites  chroniques,  avec  abondante  sécrétion  purulente. 
Bien  que  ces  cas  soient,  comme  on  sait,  extrêmement  rebelles  à  la 
thérapeutique,  j'ai  eu,  à  haute  dose  (2  grammes  et  plus),  quelques 
succès. 

Quant  à  l'action  diurétique  de  la  terpine,  il  est  tout  naturel  qu'elle 
soit  beaucoup  moins  constante  que  l'action  excitatrice  qu'elle  exerce 
sur  la  sécrétion  bronchique  :  le  mécanisme  de  cette  dernière  est 
relativement  fort  simple;  celui  de  la  sécrétion  rénale  est  autrement 
complexe  puisqu'elle  dépend  comme  on  sait  de  facteurs  divei^s.  Je 
n'ai  jamais  essayé  la  terpine  dans  l'ischurie  d'origine  cardiaque,  con- 
vaincu, a  priori,  qu'on  n'en  saurait  raisonnablement  attendre  un 
effet  vraiment  utile  *;  d'autre  part,  c'est  une  illusion  de  croire  qu'on 
guérira  une  néphrite  chronique  avec  la  terpine.  La  néphrite  est  un 

1.  Je  n'ai  pas  étudié  suffisamment  Taction  diurétique  de  la  terpine  chez 
l'homme  sain;  il  est  possible  qu'elle  soit  fort  médiocre.  (M.  Guelpa  prétend 
qu'elle  est  nulle  à  la  dose  de  moins  de  2  à  3  grammes.)  Quoi  quMl  en  soit, 
j'affirme  qu'à  petite  dose,  la  terpine  est  diurétique  dans  certains  étais  patholo- 
giques du  rein. 
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résultat  de  certains  états  morbides.  Loraqu'elle  est  arrivée  à  une 
période  un  peu  avancée,  il  est  douteux  que  des  moyens  thérapeuti- 
ques agissant  directement  sur  le  rein  soient  bien  efficaces.  Le  champ 
d'action  de  la  terpine  est  nécessairement  limité,  mais  on  conviendra 
que  celui  des  divers  agents  préconisés  dans  la  cure  des  néphrites  ne 
Test  pas  davantage. 

Mon  savant  collègue,  M.  Dujardin-Beaumetz,  qui  par  ses  travaux 
s'est  acquis  une  légitime  autorité  en  thérapeutique,  pense  que  la  ter- 
pine est  moins  diurétique  que  l'essence  de  térébenthine  *.  Je  ne 
sais  si  cette  opinion  est  fondée  sur  une  observation  suffisamment 
prolongée.  Quoi  qu'il  en  soit,  pour  obtenir  un  effet  diurétique  il  faut 
se  borner  à  des  doses  faibles  :  Tel  ischurique  qui  urine  manifeste- 
ment davantage  avec  40  centigrammes  n'a  plus  de  diurèse  si  l'on 
élève  à  1  gramme  la  dose  quotidienne  de  terpine. 

Non  seulement  on  n'a  pas  de  diurèse  avec  de  fortes  doses  de  terpine, 
mais  en  diminuant  la  sécrétion  urinaire  on  expose  alors  les  brigthi- 
ques  à  de  sérieux  dangers.  Ceci  me  conduit  à  Texamen  de  la  ques- 
tion suivante  : 

§  IL  —  La  terpine  peul-elle'être  nuisible? 

Je  ne  crains  pas  d'affirmer  qu'elle  n'est  jamais  nuisible  chez  les 
sujets  dont  les  reins  sont  sains.  Chez  les  brightiques  seulement 
elle  peut  provoquer  de  l'hématurie,  si  l'on  dépasse  la  dose  de 
80  centigrammes  environ  ".  Je  n'ai  pas  besoin  de  rappeler  ici 
qu'un  examen  à  Toeil  nu  ne  suffit  pas  pour  exclure  absolument 
ridée  d'une  hématurie  et  que,  môme  dans  certains  cas  où  l'urine 
n'a  pas  la  couleur  de  bouillon,  on  peut  trouver  des  globules  rouges 
dans  le  sédiment  et  on  obtient  la  couleur  bleue  par  l'essence  de 
térébenthine  et  la  teinture  de  gaïac. 

1.  Je  suis  d*avis  que  la  terpine  est  moins  excitante  que  Tessence  de  térében- 
thine. C'est  précisément  pour  cela  qu'elle  est  beaucoup  mieux  tolérée  et  qu'elle 
conyient  mieux  pour  l'emploi  thérapeutique.  C'est  ce  que  j'ai  youlu  exprimer  en 
disant  dans  une  précédente  note  que  la  terpine  est  plus  active  que  l'essence  de 
térébenthine.  Prise  à  la  lettre,  cette  assertion  est  inexacte.  En  tous  cas  l'expres- 
sion est  équivoque;  aussi  l'ai-je  efTacée  dans  la  plupart  des  tirages  à  part. 

2.  J'ai  dit  (Revue  de  médecine,  p.  136,  dernière  ligne)  que,  chez  le  chien  sain, 
la  terpine  peut  amener  de  Thématurie.  J'avais  d'ailleurs  donné  à  entendre  qu'il 
ne  s'agissait  pas  d'une  néphrorrhagie,  attendu  que  l'urine  était  exempte  de 
cylindres  et  qu'on  ne  découvrait  dans  le  sédiment  que  de  grosses  cellules  parais- 
sant provenir  de  la  vessie.  Éclairé  aujourd'hui  par  une  expérience  plus  com- 
plète, je  n'hésite  pas  à  affirmer  que  la  cystite  trouvée  chez  ce  chien  à  l'autopsie, 
qui  n'a  été  faite  qu'après  la  publication  de  ma  note,  était  due  à  une  cause 
tonte  autre  que  l'administration  de  la  terpine,  et  que  j'exposerai  prochainement 
dans  un  travail  fait  en  collaboration  avec  M.  le  D'  Roux.  En  somme,  il  est 
inexact  que  la  terpine,  même  à  haute  dose,  puisse  causer  de  l'hématurie  vésicale. 

Rev.  de  méd.,  tome  v.  —  1885.  4i 
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Je  viens  de  dire  que,  lorsque  les  reins  sont  sains,  la  terpine  ne 
produit  pas  d'hématurie.  Cette  assertion   est  fondée  sur  plus  de 

10  expériences  où  j*ai  ingéré  à  des  chiens,  avec  la  sonde  oesopha- 
gienne, 15  à  20  centigrammes  de  terpine,  par  hilog.^  en  solution 
dans  Teau  faiblement  alcoolisée.  Dans  la  moitié  des  cas,  les  chiens 
ont  présenté  un  peu  d'albuminurie  temporaire,  en  partie  attribuable 
à  Talcool,  mais  jamais  d'hématurie. 

J'ai  môme  injecté  maintes  fois  dans  la  veine  fémorale  une  forte 
dose  de  terpine  sans  provoquer  aucun  symptôme  bien  apparent, 
sinon  des  troubles  urinaires,  de  l'albuminurie  et  de  la  dépression 
nerveuse.  A  titre  d'exemple  je  rapporterai  l'expérience  suivante  : 

ExPÉRiENGB  I.  —  Chienne  ayant  mangé  la  veille.  Au  moment  de  Texpé- 
rience  elle  est  à  jeun  et  pèse  6  k.  350.  Le  3  mai  matin,  on  lui  injecte  dans 
la  veine  fémorale  la  solution  suivante,  à  38<>  C.  :  eau,  400;  sel  marin.  2; 
terpine,  2.  —  Pas  d'effet  immédiat,  sinon  que  Tanimal  est  abruti.  —  L'urine 
rendue  dans  le  cours  de  la  journée  est  peu  abondante  et  ne  renferme  pas 
&albu7nine.  Cette  urine  n'est  pas  pâfe,  bien  qu'elle  soit  peu  riche  en 
urée  ^  ;  refus  d'aliments. 

Ainsi  l'injection  dans  le  sang  de  65  centimètres  cubes  (par  kilog. 
de  chien),  d'eau  saturée  de  terpine,  produit  seulement  des  phéno- 
mènes nerveux,  et  la  diminution  de  la  sécrétion  de  l'urine,  qui,  tout 
d'abord,  n'est  pas  albumineuse. 

Le  lendemain  :  poids,  6  kilogr.  ;  Turine  renferme  une  trace  infime  d'albu- 
mine. On  injecte  alors  à  l'animal  la  même  solution  que  la  veille,  mais  en 
quantité  double.  Aussitôt  après,  Tanimal  titube  en  essayant  de  marcher  ; 
il  est  beaucoup  plus  abruti  que  la  veille;  une  demi-heure  après  Tinjection, 
Turine  est  pâle  et  renferme  une  trace  d'albumine.  —  Le  lendemain  (5  juin), 
Turine  est  plus  colorée  et  renferme  près  de  25  centigrammes  d'albumine 
par  litre;  l'animal  n'a  pas  mangé.  Poids,  6  k.  250. 

Ainsi  l'animal  n'a  pas  éliminé  toute  l'eau  injectée,  son  poids 
étant  encore  supérieur  de  250  grammes  à  celui  de  la  veille,  bien 
qu'il  n'ait  ni  mangé  ni  bu.  Par  cette  deuxième  injection,  il  a  reçu 
près  de  130  centimètres  cubes  (par  kilogr.)  d'eau  saturée  de  terpine. 

11  n'a  eu  en  apparence  que  des  phénomènes  nerveux  assez  graves, 
de  l'albuminurie  et  de  Tanurie. 

1.  Ce  résultat  est  assez  conslant  après  l'injection  dans  le  sang  de  fortes  doses 
de  terpine.  La  terpine  augmente,  d'une  manière  remarquable,  la  proportion  de 
la  matière  colorante  de  l'urine.  Son  action  sur  les  globules  sanguins  (roir  le 
paragraphe  suivant)  explique  suffisamment  ce  fait. 
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§  III.  —  Hémoglobinhémie  et  hémoglobinurie  terpiniques. 

Effets  sur  le  sang  de  rinfasion  d'eau  salée  terpinée  ^  —  Si, 

en  apparence,  après  Tinfasion  d'eau  salée,  saturée  de  terpine,  le  chien 
ue  présente  que  de  la  dépression  nerveuse,  de  Talbuminurie  et  une 
grande  diniinution  de  la  sécrétion  urinaire,  en  réalité,  il  éprouve, 
de  plus,  d'autres  phénomènes,  notamment  de  Y  hémoglobinhémie  : 
On  sait  que  l'infusion,  faite  lentement  dans  les  veines,  d'eau  ren- 
fermant par  litre  7  grammes  de  chlorure  de  sodium  à  la  température 
de  38o  C.  n'est  suivie  d'aucun  accident,  pourvu  qu'on  n'en  infuse  pas 
une  dose  excessive  2.  H  n'en  est  pas  de  même  si  l'on  infuse  de  l'eau 
salée,  saturée  de  terpine  :  alors  môme  qu'il  n'y  a  pas  trace  de 
matière  colorante  du  sang  dans  l'urine,  on  constate,  en  examinant  le 
sérum  recueilli  dans  les  conditions  les  plus  favorables  à  l'obtention 
d'un  sérum  incolore  (l'inanition  est  une  de  ces  conditions  favora- 
bles), qu'il  est  plus  ou  moins  fortement  coloré,  ou,  en  d'autres  ter- 
mes, qu'il  y  a  une  hémoglobinhémie.  Celle-ci  n'a  pas  été  recherchée 
dans  l'expérience  précédente;  mais  je  l'ai  constatée  dans  toutes  les 
expériences  du  même  genre  que  j'ai  faites  depuis.  A  titre  d'exemple 
je  rapporterai  la  suivante  : 

Expérience  II.  —  Chienne  barbet  de  5  kilogrammes  et  demi.  Le  24 
juin,  on  lui  infuse  500  centimètres  cubes  d'eau  salée  tiède  renfermant 
4  grammes  de  terpine  3.  Presque  immédiatement  l'animal  est  abruti  (tandis 
qu'il  n^en  est  pas  ainsi  quand,  on  infuse  moins  de  iOO  centimètres  cubes 
par  kilogramme  de  chien,  d'eau  simplement  salée);  10  minutes  après,  on 
retire  de  l'artère  fémorale  50  centimètres  cubes  !de  sang  qu'on  recueille 
dans  une  éprouvette  flambée,  chauffée  à  38o  et  parfaitement  sèche* 
Immédiatement  après  que  Téprouvette  est  remplie  on  la  bouche  hermé- 
tiquement :  on  se  met  ainsi  dans  les  conditions  les  plus  favorables  à  la 
production  d'un  sérum  incolore. 

Le  lendemain  l'animal  est  toujours  abruti  ;  il  n'a  dans  la  vessie  que 
quelques  centimètres  cubes  d'urine  qu'on  recueille  par  la  sonde.  Cette 
urine  est  fortement  albumineuse. 

Le  sérum  est  ^rès  coloré.  L'examen  spectrosoopique  fait  par  M.  Aubert 
montre  la  présence  d'hémoglobine  oxygénée,  sans  methémoglobine  en 

1.  Par  eau  i^pinée  j'entends  i*eau  saturée  de  terpine;  ~  voir  la  noie  ci-dessus, 
p.  639. 

2.  Si  la  quantité  infusée  dépasse  150  centimètres  cubes  par  kilogr.  de  chien,  il 
se  produit  de  Talbuminurie  (temporaire).  Voir  mes  annotations  à  la  traduction  de 
Bartels,  page  593. 

3.  Ainsi  que  je  l'ai  dit  plus  haut,  en  note,  l'eau  tiède  dissout  beaucoup  plus 
de  2  grammes  par  litre. 
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quantité  appréciable  au  microscope;  beaucoup  de  globules  blancs,  et  dans 
le  champ  du  microscope^  un  ou  deux  globules  rouges  ratatinés. 

Le  lendemain  (26  juin),  poids  :  5  kilogr.  390.  L'animal  n'a  rendu  que 
300  centimètres  cubes  d'urine  assez  colorée,  mais  ne  renfermant  que 
20  grammes  d'urée  par  litre  ;  cette  urine  est  encore  albumineuse.  L'animal 
est  sacrifié  par  hémorrbagie.  Le  sérum  n'est  plus  coloré  ;  l'intestin  est 
rempli  de  bile;  les  reins  ne  présentent  rien  de  notable  à  l'œil  nu.  Â 
l'examen  histologique,  on  trouve  que  Tépithélium  des  tubes  est  altéré. 

On  remarquera  dans  l'observation  précédente  : 

!•  L'hémoglobinhémie  transitoire  sans  hémoglobinurie,  mais  avec 
polycholie  notable  ; 

2**  L*anurie  des  vingt-quatre  heures  immédiatement  consécutives 
à  ropération  et  le  peu  d*urine  des  vingt-quatre  heures  suivantes,  eu 
égard  à  l'infusion  énorme  d'eau  ; 

3^  La  faible  proportion  d'urée  par  litre  (à  cause  de  l'infusion  d'eau), 
coïncidant  avec  la  coloration  assez  forte  de  l'urine,  due  à  la  terpine. 

Effets  de  l'infasioii  d'eau  terpinée,  non  salée.  —  On  sait  que 
l'infusion  d*cau  pure  dans  les  veines  des  chiens  est  innocente  pourvu 
qu'on  ne  dépasse  pas  la  quantité  de  60  centimètres  cubes  (par 
tilogr.  de  chien)  *. 

D'après  ce  que  j'ai  observé,  il  y  a  toujours  un  certain  degré  d'hé- 
moglobinhémie  chez  Tanimal  soumis  à  une  telle  infusion  ;  c'est-à- 
dire  que  le  sang  retiré  quelque  temps  après  donne  toujours  un 
sérum  un  peu  coloré;  mais  si  l'eau  infusée  est  saturée  de  terpine, 
l'hémoglobinhémie  est  toujours  plus  abondante  et  il  se  produit  de 
plus  une  hémoglobinurie.  C'est  ce  que  prouve  Texpérience  suivante  : 

Expérience  IIL  —  Chienne  pesant  à  jeun  10  kilogr.  450.  On  la  laisse  à 
l'inanition  quarante-huit  heures,  elle  pèse  alors  10  kilogrammes. 

Le  29  juin,  on  lui  infuse  dans  la  fémorale,  lentement,  600  centimètres 
cubes  d'eau  tiède,  non  salée,  tenant  en  dissolution  exactement  4  grammes 
de  terpine;  —  dix  minutes  après  la  fîn  de  l'injection,  on  retire  de  Tar- 
tère  25  centimètres  cubes  de  sang  dans  une  éprouvette  bien  sèche.  Le 
sérum  se  forme  assez  rapidement.  Au  bout  de  deux  heures,  on  constate 
qu'il  est  très  coloré.  L'examen  microscopique  de  la  couche  la  plus  infé- 
rieure de  ce  sérum  montre  quelques  rares  globules  rouges,  pâles;  pas  de 
globules  crénelés. 

Quatre  heures  après  l'opération,  on  vide  la  vessie  de  la  chienne  par  le 
cathétérisme  ;  on  ne  retire  que  50  centimètres  cubes  d'urine  tout  à  fait 
noire.  A  l'examen  microscopique  du  dépôt,  pas  un  seul  cylindre,  mais 
amas  nombreux  de  fines  granulations  jaunes  (débris  évidents  de  glo- 

1.  Voyez  les  expériences  de  MM.  Feitz  et  Ritter  —  Revue  méd.  de  VEsty  1880. 
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bules  rouges);  pas  un  seul  globule  rouge;  beaucoup  de  gouttelettes 
réfringentes  se  colorant  en  noir  foncé  par  Tacide  osmique.  L'animal  est 
fort  abruti. 

On  fait  alors  une  deuxième  prise  de  sang  artériel  (25  centimètres  cubes) 
dont  on  défibrine  une  partie.  Ce  sang  montre  une  remarquable  discor- 
dance entre  le  chiffre  de  Thémoglobine  qui  est  13  pour  100  et  le 
nombre  des  globules  (4  230  000)  par  mm.  ce  ^.  En  effet,  tandis  que  le 
chiffre  de  Thémoglobine  reste  élevé  malgré  Tinfusion,  le  chiffre  des 
globules  est  abaissé,  ce  qui  prouve  qu'un  certain  nombre  a  été  détruit. 
Le  sérum  de  la  portion  de  sang  qui  n*a  pas  été  défibrinée  est  aussi 
coloré  que  celui  qui  a  été  obtenu  avec  le  sang  retiré  dix  minutes  après 
la  fin  de  Tinjection.  —  On  laisse  l'animal  à  Tinanition. 

Le  lendemain  (30  juin),  poids,  10  kilog.  070,  après  que  la  vessie  a  été 
vidée.  La  chienne  ne  sécrète  que  120  centimètres  cubes  depuis  vingt-quatre 
heures,  par  conséquent  elle  a  perdu  430  par  le  poumon  et  par  la  peau. 

L*urine  n'est  plus  noire  comme  hier,  mais  simplement  jaune;  au  micros- 
cope, le  dépôt  présente  les  mêmes  particularités  qu'hier,  sauf  qu'il  ren- 
ferme beaucoup  moins  de  gouttelettes  graisseuses;  au  bout  de  quelques 
heures  d'exposition  à  Pair,  cette  urine  a  pris  une  coloration  verdâtre. 

Le  lendemain  (!•''  juillet),  urine,  200  centimètres  cubes,  moins  jaune 
et  moins  trouble,  renfermant  par  litre  44  grammes  d'urée  et  un  peu  d'al- 
bumine. Poids  :  9  kilogr.  700;  même  détritus  dans  le  dépôt;  pas  un  seul 
globule  rouge  et  pas  un  seul  cylindre.  On  lui  donne  à  manger.  Le  len- 
demain, l'urine  est  moins  jaune  et  moins  trouble  que  précédemment. 
Poids  :  9  kilogr.  700  ;  au  microscope  on  ne  trouve  dans  le  dépôt  urinaire 
que  des  gouttelettes  graisseuses  et  des  cristaux.  — -  On  peut  donc  con- 
sidérer comme  terminés  les  troubles  de  la  sécrétion  urinaire. 

Ce  cas  d'hémoglobinurie  terpinique,  suivie  pendant  plusieurs  jours 
de  troubles  de  la  sécrétion  urinaire,  peut  servir  de  type.  Je  ne  rela- 
terai pas  ici  les  expériences  du  même  genre  que  j'ai  faites,  sauf  la 
suivante  où  l'addition  du  sel,  faite  peu  do  minutes  seulement  après 
le  début  de  Tinfusion,  n'a  point  empêché  l'hômoglobinurie. 

Expérience  IV.  —  Chien  de  7  kilog.  350,  très  robuste.  —  Le  2  juin, 
on  lui  infuse  dans  la  veine  fémorale  600  centimètres  cubes  d'eau  à  38<*  C. 
renfermant  exactement  3  grammes  de  terpine;  —  par  erreur  on  a  omis 
d'ajouter  du  chlorure  de  sodium;  on  ne  s'en  aperçoit  que  lorsque 
200  centimètres  cubes  ont  déjà  été  infusés;  —  aussitôt  on  fait  dissoudre 
dans  les  400  centimètres  cubes  restant  2  grammes  de  chlorure  de  sodium. 

En  somme,  l'animal  a  reçu  par  kilogramme  80  centimètres  cubes 
d'eau  terpinée  et  qui  n'a  pas  été  salée  au  début  de  l'infusion* 

1.  La  détermination  de  Thémoglobine  a  été  faite  parle  nouvel  hémochromomètre 
Malassez  et  la  numération  des  globules  par  l'appareil  Malassez;les  chiffres  m'ont 
été  fournis  par  M.  Leclerc,  mon  interne,  fort  habitué  à  ce  genre  de  recherches. 
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Le  soir,  il  rend  une  urine  sanguinolente.  —  Le  lendemain  matin, 
Turine  est  presqiie  noire;  elle  renferme  beaucoup  d'hémoglobine  en 
dissolution  ;  de  plus,  elle  présente  un  dépôt  constitué  par  des  globules 
rouges  déformés  et  des  détritus  granuleux  provenant  évidemment  des 
globules  rouges.  —  Les  parois  du  verre  renfermant  Turine  sont  fortement 
teintes  par  de  la  biliverdine. 

Ainsi  hémoglohinurie  avec  hématurie  rénale  et  cholurie. 

Le  surlendemain,  Tanimal  a  été  sacrifié  pour  une  autre  expérience. 

Effets  de  l'infasioii  d'eau  non  salée,  terpinée,  très  faiblement 
alcoolisée.  —  De  mes  expériences  il  résulte  que  l'infusion  dans 
les  veines  de  30  c.  c.  par  kilogr.  de  chien  d'eau  non  salée,  renfer- 
mant 2  pour  100  d'alcool  à  90<»  c.  ne  produit  pas  d'hémoglobinurie 
(ni  môme,  le  plus  souvent,  d'albuminurie)  *.  Au  contraire,  l'infu- 
sion d'une  quantité  moitié  moindre  d'eau  alcx)olisée  est  suivie  d'hé- 
moglobinurie si  le  liquide  infusé  renferme  1  gramme  de  terpine. 
L'expérience  suivante  démontre  nettement  ce  fait. 

Expérience  V.  —  Chienne  de  8  kilogrammes.  Le  18  mai,  à  quatre 
heures,  on  lui  infuse  dans  la  veine  fémorale  200  centimètres  cubes  d'eau 
renfermant  moins  de  2  pour  100  d'alcool  et  i  gramme  de  terpine.  —  Le 
lendemain,  l'urine,  rendue  en  petite  quantité,  est  de  couleur  rouge- 
noir.  L'examen  microscopique,  fait  par  le  D'  Roux,  fait  constater  beau- 
coup de  granulations  graisseuses  des  globules  blancs;  pas  de  globules 
rouges.  L'urine  rendue  le  20  au  matin  est  encore  un  peu  sanguinolente, 
mais  le  20  soir,  il  n'y  a  plus  de  coloration  rouge  à  l'œil  nu;  on  n'a  pas 
•xaminé  l'urine  avec  la  teinture  de  gaîac  et  l'essence  de  térébenthine. 

Ainsi,  l'infusion  de  15  c.  c.  (par  kilog  de  chien)  d'eau  non  salée^ 
renfermant  moins  de  2  0/0  d'alcool  et  seulement  1  0/0  de  terpine 
a  produit  une  hémoglohinurie  qui  a  duré  plus  de  trente-six  heures! 

Les  expériences  précédentes  ne  laissent  aucun  doute  sur  la  réalité 
de  l'hémoglobinhémie  terpinique  suivie  ou  non,  d'après  l'intensité 
de  celle-ci,  d'hémoglobinurie.  Je  puis  ajouter  que  dans  quelques 
expériences  in  vitro,  faites  dans  des  conditions  spéciales,  j'ai  égale- 
ment constaté  une  diminution  des  globules  sous  l'influence  de  la 
terpine.  Voici  comment  j'ai  procédé: 

1.  Si  la  quantité  infusée  d'eau  alcolisée,  non  salée,  dépasse  40  c.  c.  par  kilogr 
de  chien,  il  y.  a  une  hémoglobinnrie  assez  légère  pour  n'Atre  pas  toujours  appré- 
ciable à  rœil  nu,  mais  reconnaissable  :  !•  à  la  couleur  bleue  que  prend  l'urine 
après  addition  de  teinture  de  gaïac  et  d'essence  de  térébenthine;  2^  à  l'examen 
microscopique  montrant  dans  le  sédiment  des  détritus  de  globules  rouges  à  l'état 
de  granulations  jaunes  et  des  gouttelettes  se  colorant  en  noir  par  l'acide  osmique 
(comme  dans  Texpér.  m).  Cette  hémoglobinurie  disparait  au  bout  de  deux  jours. 
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4  centimètres  cubes  de  sang  de  chien  déflbriné  ont  été  mélangés 
à  100  centimètres  cubes  d'eau  renfermant  2  grammes  de  chlorure 
de  sodium.  Â  la  moitié  de  ce  mélange,  soit  52  centimètres  cubes, 
j'ai  ajouté  quantité  égale  d'eau  distillée.  A  l'autre  moitié  j'ai  ajouté  la 
même  quantité  d'eau  terpinée  à  1/200. 

Au  bout  de  vingt-quatre  heures  j'ai  fait  la  numération  des  globules 
dans  chacun  des  deux  échantillons.  Dans  le  second,  à  l'eau  terpinée, 
il  y  avait  un  tiers  de  globules  en  moins  et  relativement  davantage 
de  globules  crénelés. 

Voilà  dans  quelles  conditions  j'ai  opéré.  En  introduisant  simple- 
ment des  cristaux  de  terpine  dans  un  échantillon  de  sang  déflbriné, 
je  n'ai  pas  constaté  de  diminution  notable  du  nombre  des  globules. 

A  cet  égard,  l'essence  de  térébenthine  est  plus  active  :  in  vitro,  à 
très  petite  dose,  elle  détruit  bon  nombre  de  globules  sanguins.  Ceci 
a  quelque  importance  pour  l'explication  de  l'action  antihémorrha- 
gique  de  Tessence  de  térébenthine  signalée  dans  tous  les  ouvrages 
de  thérapeutique,  mais  dont  la  théorie  n'a  jusqu'ici  pas  été  donnée; 
je  reviendrai  prochainement  sur  ce  point. 

En  résumé^  l'observation  clinique  prouve  que  la  terpine  est 
active;  d'autre  part,  ingérée,  elle  n'est  pas  nuisible,  même  à  forte 
dose,  si  ce  n'est  chez  les  brightiques  où,  pour  cette  raison,  les  doses 
doivent  être  modérées.  Introduite  directement  dans  le  sang  à  dose 
non  plus  médicamenteuse,  mais  toxique,  outre  l'action  qu'elle  exerce 
sur  le  système  nerveux,  elle  tend  à  produire  de  l'hémoglobinhémie, 
de  la  polycholie  et  même  de  l'hémoglobinurie. 


P.  S.  (31  juillet).  Au  moment  du  tirage  de  cette  feuille,  j'ai  connaissance 
d'une  importante  communication  de  M.  le  prof.  Sée.  à  TAcadémie  do 
médecine,  sur  l'emploi  de  la  terpine  dans  diverses  affections  des  voies 
respiratoires.  Je  suis  heureux  que  la  grande  autorité  de  M.  le  prof.  Sée, 
en  thérapeutique,  vienne  conGrmer  ce  que  j'ai  dit  de  l'utilité  de  la  terpine 
dans  les  bronchites.  11  ajoute  qu'elle  ne  serait  pas  moins  avantageuse  dans 
la  phtisie  catarrhale  et  dans  les  hémoptysies  initiales  de  la  phtisie.  Pour  moi  ^ 
j'ai  trouvé  que  la  terpine  agissait  mieux  dans  les  catarrhes  bronchiques 
non  spécifiques,  et  j'ai  eu  à  me  louer  d'elle,  plus  encore  comme  expec^ 
torant  et  modificateur  de  la  sécrétion  que  comme  desséchant.  Même 
avec  une  forte  dose,  on  ne  réussit  pas  toujours  à  tarir  une  sécrétion 
purulente,  tandis  qu^il  n'est  presque  pas  de  malade  qui  n'accuse  un  mieux- 
être,  et  notamment  une  expectoration  plus  facile,  avec  de  petites  doses. 
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DEUX  CAS  DE  MYÉLITE  ASCENDANTE 

OBSERVÉS 

PENDANT  ÏA  œNVALESCENCE  DE  LA  DOTHIÉNENTÉRIE 
Par  le  D'  RAYMOND 

Agrégé,  médecin  de  l'hôpital  Saint-Antoine. 


D'observations  précises,  publiées  depuis  un  certain  nombre  d'an- 
nées, il  résulte  que  la  myélite  aiguë  ou  subaiguë,  sous  toutes  ses 
formes  cliniques  et  anatomo-pathologiques,  peut  survenir  à  la  suite 
do  la  fièvre  typhoïde,  de  la  variole,  et,  en  général,  à  la  suite  de  toutes 
les  maladies  infectieuses,  soit  pendant  le  cours  de  celles-ci,  soit  à  une 
période  plus  ou  moins  avancée  de  la  convalescence.  Depuis  le  fait, 
déjà  ancien,  de  Westphal,  qui  concernait  une  myélite  à  foyers  dissé- 
minés, un  grand  nombre  d'autres  ont  été  enregistrés.  Nous  n'avons 
pas,  dans  cette  courte  note,  à  les  rappeler.  Nous  renvoyons  à  la 
savante  thèse  d'agrégation  de  M.  le  D'  Landouzy  dans  laquelle  Tau- 
teur  étudie,  d'une  façon  si  remarquable,  les  accidents  paralytiques  de 
la  fièvre  typhoïde,  appartenant  à  des  lésions  du  système  nerveux, 
et  ceux  qui  relèvent  de  simples  altérations  musculaires.  Nous  venons 
d'observer,  à  l'hôpital  Saint- Antoine,  un  cas  de  myélite  ascendante. 
Nous  donnons,  en  outre,  le  résumé  d'un  deuxième  cas,  suivi  à  l'hô- 
pital Beaujon,  à  l'époque  où  nous  faisions  le  remplacement  de  M.  le 
D'  Moutard-Martin.  Ces  deux  cas  ont  fait  l'objet  d'une  thèse,  de  la 
part  d'un  de  nos  élèves,  M.  le  D'  Maillefaire.  Nous  allons  en  résumer 
les  principales  considérations. 

Ob8.  I.  —  Dothiénentèrie  grave.  —  Forme  adynamique.  —  Pendant 
la  convalescence,  symptômes  de  myélite  ascendante.  —  Accidents 
paralytiques.  —  Guérison.  (Observation  recueillie  par  M.  Maillefaire, 
élève  du  service). 

Le  nommé  Emile  Dul...  âgé  de  dix-huit  ans,  né  à  Âbbeville,  employé 
de  commerce,  est  entré  le  13  novembre  1884  à  Thôpital  Saint- Antoine, 
salle  Marjolin,  lit  n«  14.  Il  est  sorti  le  23  mars  1885,  après  être  resté  130 
jours  à  rhôpital. 
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Antécédents  héréditaires.  —  Ce  malade  nous  raconte  que  son  père  est 
mort  des  suites  d'une  congestion  cérébrale  en  1881 ,  à  Tâge  de  quarante- 
six  ans;  que  son  grand-père  maternel  est  mort  en  1863  d'un  cancer  de 
Testomac  et  que  sa  mère  est  sujette  à  des  gastralgies. 

Antécédents  personnels.  —  Quant  à  lui,  il  nous  dit  avoir  eu  à  Tâge 
de  cinq  ans  une  rougeole  suivie  d'une  angine  catarrhale.  A  treize  ans,  il 
fut  atteint  d'une  angine  couenneuse,  et  eut,  il  y  a  deux  ans,  en  1883,  des 
pustules  d'ecihyma  à  la  jambe  gauche  ;  il  n*a  pas  d'antécédents  syphili- 
tiques. 

Histoire  de  la  maladie  —  Le  malade  a  été  pris  le  1 1  novembre,  deux 
Jours  avant  son  entrée  à  Thôpital,  de  malaise  avec  céphalalgie  intense  et 
courbature.  11  éprouva  en  outre  des  vertiges  et  des  éblouissements  qui 
Tobligèrent  à  prendre  le  lit. 

Le  13.  —  Ces  symptômes  allant  en  augmentant  il  entra  à  ThôpitaL 

La  température,  prise  dans  le  rectum,  est  de  4l<>,5;  la  bouche  est 
pâteuse,  la  langue  couverte  d'un  enduit  blanchâtre,  la  peau  chaude^ 
et  il  éprouve  une  soif  intense.  Le  ventre  est  très  sensible  à  la  pression 
du  côté  de  la  fosse  iliaque  droite,  où  l'on  entend  des  gargouillements;  on 
donne  deux  verres  d'eau  de  Sedlitz. 

Le  18.  —  Apparaissent  des  taches  rosées  lenticulaires  à  la  base  du  thorax 
et  sur  le  ventre.  Cet  état  persista  jusqu'au  20,  époque  à  laquelle  il  eut  des 
épistaxis.  A  partir  de  ce  moment,  il  fut  pris  de  délire,  surtout  la  nuit. 

La  toux  est  très  fréquente  ;  on  note  les  signes  d'une  bronchite  avec 
congestion  pulmonaire;  l'expectoration  est  peu  abondante.  On  lui  pose 
vingt  ventouses  en  arrière.  Il  s'alimente  avec  du  bouillon,  du  lait,  et  il 
prend  la  potion  de  Tood  avec  1  gramme  50  de  sulfate  de  quinine.  La  tem- 
pérature s'abaisse  à  40o.  Puis  on  lui  donne  5  grammes  diacide  salicylique 
en  3  fois. 

Le  6  décembre.  —  Le  malade  prend  4  grammes  de  kaîrine  en  trois  fois. 

Le  13.  —  On  cesse  la  kaîrine;  la  température  est  descendue  à  38o,8 
dans  le  rectum. 

Le  20.  —  Apparaissent  des  eschares  sur  le  grand  trochanter,  au 
sacrum,  et  dans  le  dos  au  niveau  de  l'angle  inférieur  de  Tomoplate. 

Le  26.  —  Le  délire  cesse;  on  alimente  le  malade  avec  des  œufs  et  des 
côtelettes  sans  pain. 

Il  commence  alors  à  sentir  des  fourmillements  dans  les  orteils. 

Le  4  janvier.  —  Il  est  obligé  de  se  tenir  sur  le  ventre  à  cause  de  la 
douleur  que  lui  font  éprouver  ses  eschares. 

Le  10.  —  La  plante  de  ses  pieds  repose  à  plat  sur  le  lit,  et  ces  derniers 
restent  pendants  quand  le  malade  est  placé  dans  un  fauteuil. 

Le  14.  —  La  température  est  descendue  à  37o,2  le  matin,  et  elle  remonte 
le  soir  à  39«. 

Le  20.  —  Elle  descend  à  37»  le  matin  et  atteint  38o3,  le  soir. 

Le  24.  —  Les  fourmillements  et  les  élancements  augmentent  dans  les 
pieds. 

Le  30.  —  La  température  revient  à  la  normale. 
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Le  5  février.  —  On  constate  une  faiblesseHrès  marquée  dans  les  jambes 
et  dans  les  cuisses  dont  les  mouvements  de  flexion  et  d*exten8ioi>,  ne  "^e 
font  que  difficilement.  L'ichthyose  apparaît  aux  membres  inférieurs.  Le 
sphincter  anal  est  paralysé  ainsi  que  le  rectum. 

Le  9.  -*■  La  sensibilité  tactile  est  amoindrie;  le  malade  ressent  des 
fourmillements  dans  le  bout  des  doigts  et  peut  avec  peine  remuer  les 
mains. 

Le  11.  —  Les  avant-bras  sont  atteints  à  leur  tour;  il  ne  peut  porter  ses 
mains  à  sa  bouche  qu'en  traînant  les  avant-bras  sur  le  thorax. 

Le  12.  —  Les  bras  se  paralysent  aussi,  surtout  le  bras  droit  qui  ne 
peut  presque  plus  exécuter  aucun  mouvement,  tindis  que  Tavant-bras 
gauche  peut  encore  se  fléchir  faiblement.  Les  eschares  se  guérissent, 
mais  il  apparaît  un  peu  d'œdème  autour  des  malléoles  du  pied  droit.  11 
éprouve  de  la  raideur  dans  les  articulations  des  genoux  et  des  coudes  ;  on 
fait  une  application  de  pointes  de  feu  le  long  de  la  colonne  vertébrale  et 
on  lui  donne  1  gramme  d'iodure'de  potassium.  Les  muscles  du  dos  sont 
paralysés. 

Le  20.  —  Le  malade  éprouve  de  la  faiblesse  dans  4es  muscles  du  cou; 
il  peut  difficilement  fléchir  la  tète  sur  la  poitrine,  et  il  présente  quelG[ues 
phénomènes  dyspnéiques. 

Le  24.  —  Nous  examinons  l'état  de  tous  les  membres  paralysés. 

Attitude.  —  Les  membres  sont  dans  leur  situation  normale. 

Mouvements.  —  Les  mouvements  sont  beaucoup  plus  abolis  dans  les 
membres  du  côté  droit  que  dans  ceux  du  côté  gauche,  et  le  malade  se 
plaint  d'éprouver  de  la  raideur  dans  toutes  les  articulations. 

lo  Membre  inférieur  droit.  —  La  plante  des  pieds  porte  à  plat  sur  la 
jambe.  Le  pied  est  placé  dans  Padduction  et  les  mouvements  d'abduction 
sont  impossibles.  Les  mouvements  d'extension  des  orteils  sont  abolis. 

Les  muscles  de  la  jambe  sont  très  amaigris. 

La  cuisse  droite  a  diminué  de  volume,  sa  circonférence  mesure  2  cen- 
timètres de  moins  qu'à  la  cuisse  gauche  et  le  triceps  est  atrophié.  Les 
mouvemenis  de  rotation  en  dehors  et  en  dedans  ont  presque  disparu. 

2o  Membre  inférieur  gauche.  —  Les  mêmes  phénomènes  existent  dans 
le  membre  inférieur  gauche,  mais  ils  sont  moins  accusés,  et  il  n'y  a  pas 
d'atrophie  du  triceps. 

3^  Membre  supérieur  droit.  —  On  remarque  un  affaiblissement  très 
marqué  des  muscles  interosseux;  le  malade  peut  difficilement  écarter  et 
rapprocher  les  doigts.  Les  mouvements  d'extension  et  do  flexion  de  la 
main  sur  l'avant-bras  ont  presque  disparu.  La  pression  de  la  main  sur 
le  dynamomètre  ne  donne  aucun  résultat.  La  flexion  de  Tavant-bras  sur 
le  bras  ne  peut  plus  se  faire. 

4°  Membre  supérieur  gauche.  —  Les  mêmes  phénomènes  existent 
dans  le  membre  supérieur  gauche,  un  peu  moins  accusés  cependant. 

Exploration  de  la  sensibilité,  —  La  sensibilité  cutanée  est  intacte, 
les  piqûres  occasionnent  de  l'hyperesthésie.  Le  tact  est  en  partie  amoin- 
dri dans  les  doigts.  La  chaleur  et  le  froid  sont  très  bien  perçus. 
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E^apien  électtique  :  i^  SmsUnlité  cutanée.  —  La  sengibilité  cutanée 
existe  dnns  t«us  les  membres,  un  peu  moins  cependant  dans  le  membre 
inférieur  droit. 

2^  Sensibilité  musculaire.  —  La  sensibilité  musculaire  est  affaiblie 
dans  le  membre  supérieur  droit  et  dans  le  membre  inférieur  du  même 
côté,  surtout  sûr  le  dos  du  pied  au  niveau  des  malléoles. 

30  Contractilité  musculaire.  —  La  contractilito  musculaire  est  pres- 
que abolie  dans  le  côté  droit  du  corps,  tandis  qu'elle  subsiste  en  partie 
dans  le  côté  gauche. 

Nous  remarquons  dans  le  membre  supérieur  gauche  quelques  contrac- 
tions du  biceps,  des  muscles  extenseurs  et  fléchisseurs  des  doigts.  Dans 
le  membre  inférieur  gauche,  il  existe  quelques  contractions  dans  le  triceps 
crural,  dans  Textenseur  commun  des  orteils  et  dans  l'extenseur  propre 
du  gros  orteil. 

Mouvements  réflexes.  —  Les  réflexes  tendineux  sont  supprimés  dan» 
les  membres  inférieurs,  mais  ils  sont  conservés  dans  le  membre  supérieur 
gauche. 

Le  25,  le  malade  jest  atteint  d*un  œdème  non  douloureux  de  la  jambe 
droite  et  des  malléoles  de  la  jambe  gauche.  Le  membre  supérieur  droit 
est  paralysé  complètement. 

Le  26,  Tappétit  est  conservé;  le  malade  éprouve  de  la  douleur  derrière 
le  cou,  et  on  remarque  un  œdème  non  douloureux  de  la  jambe  gauche. 
Le  27,  les  mouvements  de  flexion  de  Tavant-bras  gauche  sur  le  bras  sont 
diminués,  les  muscles  de  la  main  gauche  se  contractent  moins  vigoureu- 
sement et  il  tient  les  objets  avec  moins  de  force.  Nous  constatons  l'atrophie 
des  éminences  thénar  et  hypothénar,  celle  des  muscles  interosseux.  Les 
mouvements  de  flexion  de  la  tète  sur  la  poitrine  reparaissent  en  partie. 

Le  28.  —  Les  mouvements  réflexes  se  produisent  plus  faiblement  dans 
le  membre  supérieur  gauche.  L*avant-bras  gauche  ne  se  fléchit  plus  sur 
le  bras.  La  flexion  et  l'extension  des  doigts  de  la  main  gauche  sont  pres-^ 
que  complètement  abolies.  L'œdème  de  la  jambe  droite  a  un  peu  disparu^ 
et  il  existe  une  tuméfaction  de  l'articulation  du  genou.  Il  apparaît  des 
troubles  génésiques. 

Le  2  mars.  —  Nous  constatons  que  la  paralysie  s'est  arrêtée  dans  sa 
marche  ascendante.  Il  se  produit  quelques  mouvements  dans  le  membre 
supérieur  droit  :  abduction,  élévation  et  abaissement  de  Tépaule,  flexion 
légère  des  doigts.  Les  mêmes  mouvements  existent  dans  le  membre  supé- 
rieur gauche. 

Le  4.  —  Le  malade  nous  dit  que  les  élancements  des  orteils  sont  moins 
douloureux.  Le  sphincter  anal  est  moins  afîaibli. 

Le  6.  —  Il  prend  1  gramme  50  d'iodure  de  potassium  par  jour.  La 
flexion  de  la  tète  sur  la  poitrine  est  plus  appréciable. 

Le  7.  —  La  paralysie  rétrograde;  la  douleur  qu'il  ressentait  derrière 
le  cou  a  disparu.  Les  mouvements  de  rotation  des  cuisses  en  dehors  et 
en  dedans  reparaissent  un  peu. 

L'ichthyose  disparait  en  partie  aux  membres  inférieurs. 
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Le  9.  —  Les  nuits  sont  plus  calmes,  le]sommeil  est  meilleur. 

Le  12.  ^  Il  prend  2  grammes  d'iodure  de  potassium  par  jour. 

Le  16.  —  Les  mouvements  de  flexion  de  Tayant-bras  sur  le  bras  repa« 
raissent  dans  le  membre  supérieur  gauche;  le  malade  peut  fléchir  le  bras 
par  une  série  de  mouvements  de  reptation. 

Le  18.  —  Il  parvient  à  porter  Tavant-bras  gauche  jusqu'à  sa  bouche.  Il 
exécute  quelques  mouvements^de  reptation  avec  Pavant-bras  droit. 

Le  19.  —  Les  élancements  disparaissent  dans  les  doigts  de  la  main 
droite.  Le  sphincter  anal  n'est  plus  paralysé. 

Le  23.  —  Le  malade  parvient  à  fléchir  Tavant-bras  gauche  sans  pren- 
dre de  point  d'appui  sur  le  thorax. 

Il  se  fait  transporter  chez  lui;  nous  continuons  néanmoins  à  nous 
informer  de  son  état. 

Le  31.  —  Les  mouvements  ont  reparu  dans  les  bras;  il  parvient  à  flé- 
chir les  doigts  et  à  manger  sans  l.'aide  de  personne.  La  flexion  et  l'exten- 
sion sont  revenues  dans  les  membres  inférieurs  où  les  élancements  sont 
aussi  moins  sensibles  ;  il  ne  les  éprouve  plus  que  pendant  quelques  heures. 

Le  5  avril,  le  malade  peut  se  lever  et  rester  assis  pendant  une  partie 
de  la  journée. 

Le  15.  —  Il  entre  en  convalescence. 

Aujourd'hui  15  juin,  le  malade,  qui  a  beaucoup  engraissé,  a  récupéré  à 
peu  près  complètement  l'usage  de  ses  membres. 

Ob8.  II.  ^Dothiénentérie.  ^Pendant  la  convalescence^  symptômes 
de  myélite  ascendante  subaiguë;  accidents  paralytiques.  —  Guérison. 
(Obs.  résumée.^ 

La  nommée  Catherine  Eug...»  âgée  de  trente-deux  ans,  née  à  Thons 
(Vosges),  domestique,  est  entrée  le  27  juillet  1878,  à  l'hôpital  Beaujon, 
salle  Sainte-Paule,  lit  n»  10,  dans  le  service  de  M.  le  Dr  Moutard- Martin, 
suppléé  par  M.  le  D'^  Raymond.  Elle  en  est  sortie  le  11  novembre  de  la 
même  année;  son  séjour  à  l'hôpital  a  été  de  cent  sept  jours. 

Histoire  de  lamaladie.L&  malade  qui  a  toujours  joui  d*une  bonne  santé, 
qui  n'est  pas  hystérique,  ni  syphilitique,  et  qui  n'est  soumise  à  l'influence 
d'aucune  diathèse,  entre  le  27  juillet  1878,  à  l'hôpital.  Sa  température 
atteint  40*.  Elle  éprouve  une  céphalalgie  intense,  des  vertiges,  des  bour- 
donnements dans  les  oreilles,  de  la  courbature,  et  elle  a  plusieurs  épis- 
taxis  dans  la  journée.  L'appétit  est  perdu,  la  langue  est  sèche  et  la  soif 
très  vive.  Nous  constatons  qu'elle  ressent  à  la  pression  une  douleur  assez 
forte  dans  la  fosse  iliaque  droite  où  l'on  entend  des  gargouillements.  A 
l'ausculation  on  perçoit,  nettement,  des  râles  de  bronchite,  et  on  trouve 
un  peu  de  congestion  pulmonaire. 

La  malade  prend  deux  verres  d'eau  de  Sedlitz  et  1  gramme  50  de  sul- 
fate de  quinine,  ainsi  que  du  bouillon  et  de  la  limonade  vineuse. 

Le  4  août  apparaissent  des  taches  rosées  lenticulaires  à  la  base  du 
thorax. 

Le  19  août.  —  La  stupeur  et  le  délire  sont  moins  intenses;  la  tempé- 
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rature  est  tombée  à  38»;  la  fièvre  décroît  jusqu'au  24  août  ;  la  tempéra- 
ture redevient  normale,  et  la  malade  entre  en  convalescence. 

Le  3  septembre.  La  malade  se  plaint  d'éprouver  des  fourmillements  et 
des  élancements  dans  les  pieds. et  dans  les  jambes.  Quelques  jours  après» 
on  constate  de  la  parésie  dans  les  muscles  des  membres  inférieurs,  paré- 
sie  accusée  surtout  dans  le  membre  inférieur  gauche.  Les  pieds  ont  une 
attitude  spéciale.  Cette  attitude  est  plus  marquée  dans  le  pied  gauche. 
Ils  reposent  en  partie  à  plat  sur  le  lit  et  sur  le  bord  externe,  par  suite 
de  la  paralysie  dos  muscles  fléchisseurs  de  la  jambe  et  des  muscles  péro- 
niers  latéraux.  La  malade  peut  diflicilement  fléchir  les  pieds  sur  la 
Jambe.  Puis,  les  mouvements  de  flexion  des  jambes  sur  les  cuisses  et  des 
cuisses  sur  le  bassin  disparaissent  à  leur  tour.  Les  muscles  fléchisseurs 
ont  été  atteints  les  premiers  par  la  paralysie.  Des  eschares  apparaissent 
au  sacrum. 

L'exploration  de  la  sensibilité»  sous  ses  différents  modes,  donne  les 
résultats  suivants  : 

Les  piqûres  sont  peu  senties  dans  le  membre  inférieur  droit,  surtout  à 
la  cuisse;  elles  ne  sont  plus  senties  dans  le  membre  inférieur  gaucho  au 
niveau  de  la  région  antéro-externe  de  la  jambe,  où  on  constate  une 
anesthésie  complète. 

Sous  Tinfluence  des  courants  induits,  on  remarque  que  la  sensibilité 
cutanée  est  amoindrie,  surtout  dans  le  membre  inférieur  gauche.  Il  en 
est  de  même  de  la  sensibilité  musculaire,  principalement  dans  les  mus- 
cles péroniers  latéraux. 

Les  mouyements  réflexes  persistent  un  peu  dans  la  jambe  droite,  mais 
ils  ont  disparu  du  côté  gauche. 

Le  16  septembre,  la  malade  éprouve  des  fourmillements  et  des  élance- 
ments  dans  les  mains  et  dans  les  doigts  ;  les  jours  suivants,  ces  fourmil- 
lements se  propagent  aux  avant-bras  ;  on  constate  alors  de  la  parésie  dans 
les  muscles  extenseurs  et  fléchisseurs  des  doigts,  ainsi  que  dans  les  mus- 
cles intorosseux  ;  puis  la  parésie  s'étend  aux  bras,  et  les  mouvements  de 
flexion  et  d'extension  des  avant-bras  sur  les  bras,  ceux  aussi  d'élévation 
et  d'abaissement  des  épaules  ne  se  font  plus  facilement  surtout  dans  le 
membre  supérieur  gauche.  Néanmoins  la  paralysie  n'est  pas  aussi  com- 
plète dans  les  membres  supérieurs  que  dans  les  membres  inférieurs,  et 
les  troubles  de  la  sensibilité  sont  moins  accusés.  A  ce  moment  apparais- 
sent des  troubles  cérébraux  :  hallucination,  délire.  La  paralysie  demeure 
stationnaire  jusqu*au  7  octobre,  époque  à  laquelle  les  mouvements  repa* 
raissent  dans  les  membres  supérieurs. 

Le  18  octobre»  —  Les  membres  inférieurs  sont  moins  paralysés,  les 
mouvements  articulaires  reparaissent. 

Le  9  novembre.  —  Elle  parvient  à  marcher  seule,  et  le  il  novembre 
elle  sort  de  l'hôpital. 

A  répoque  où  nous  revoyons  la  malade,  le  3  mars  1885,  sept  ans  après  le 
début  des  accidents  paralytiques,  nous  constatons  qu'elle  présente  encore 
les  troubles  fonctionnels  suivants  : 
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Membre  inférieur  gauche.  Sensibilité  cutanée.  —  La  sensibilité  cuta- 
née est  très  amoindrie;  elle  sent  très  imparfaitement  les  piqûres  qu'on  lui 
fait,  surtout  au  niveau  de  Tarticulation  tibio-tarsienne,  sur  le  dos  du  pied. 

Sensibilité  au  froid  et  au  chaud.  —  La  sensibilité  au  froid  et  au  chaud 
est  un  peu  diminuée;  cependant  Tapplication  sur  la  jambe  ou  sur  le  pied 
d'un  corps  froid  ou  chaud  détermine  une  sensation  encore  appréciable. 

Mouvements.  —  Les  mouvements  de  flexion  et  d'extension  des  orteils 
sont  conservés  ;  il  en  est  de  môme  des  mouvements  de  flexion  du  pied 
sur  )a  jambe. 

Quand  nous  faisons  marcher  la  malade,  nous  observons  de  la  faiblesse 
dans  les  muscles  péroniers  latéraux,  de  sorte  qu'elle  est  forcée  de  mar- 
cher un  peu  sur  le  bord  externe  du  pied  ;  de  plus,  elle  nous  dit  que.  dans 
une  marche  un  peu  longue,  sa  jambe  fléchit  sous  elle,  que  son. pied  vient 
alors  frapper  fortement  le  sol,  et  qu'elle  est  obligée  de  regarder  devant 
elle  pour  ne  pas  marcher  de  travers.  Elle  ressent  aussi  parfois  des  four- 
millements et  des  élancements  dans  le  pied  et  dans  la  jambe. 

Membre  inférieur  droit.  Sensibilité  cutanée.  —  La  sensibilité  cuta- 
née est  amoindrie  à  la  cuisse,  mais  les  muscles  de  la  cuisse  sont  moins 
affaiblis  que  dans  le  membre  inférieur  gauche.  La  jambe  et  le  pied 
ne  présentent  pas  de  troubles  fonctionnels. 

Membres  supérieurs  droit  et  gauche.  —  La  sensibilité  est  conservée 
dans  ses  différents  modes[;  tous  les  muscles  se  contractent  vigoureuse- 
ment. 

Sym,ptomes  céphaliques.  —  Nous  avons  constaté  qu'elle  éprouvait 
quelques  hallucinations  de  la  vue,  que  son  caractère  était  bizarre  et 
qu'elle  ressentait,  de  temps  à  autre,  des  élancements  dans  la  tête  et  dans 
les  yeux. 

En  somme,  l'état  général  de  la  malade  est  satisfaisant,  et  les  troubles 
fonctionnels  qu'elle  éprouve  encore  ne  Fempèchent  pas  de  vaquer  à  ses 
travaux* 

En  résumé,  dans  les  deux  cas  que  nous  avons  observés,  la  conva- 
lescence marchait  d'une  façon  satisfaisante;  tout  annonçait  une  gué- 
rison  prochaine,  lorsque  les  malades,  sans  aucune  raison  apparente, 
se  sont  plaints  d'éprouver  des  fourmillements  dans  les  pieds  et  prin- 
cipalement dans  les  orteils.  C'est  alors  qu'examinant  les  membres 
inférieurs,  nous  avons  vu  que  les  pieds  n'avaient  point  leur  rectitude 
normale;  ils  reposaient  presque  à  plat  sur  le  lit,  placés  dans  l'adduc- 
tion, et  les  orteils  inclinés  du  côté  de  la  face  plantaire. 

Bientôt  les  fourmillements  envahirent  les  jambes  et  les  cuisses  ; 
les  muscles  de  ces  régions  furent  frappés  de  parésie;  à  peine  existait- 
il  quelques  contractions  ;  les  mouvements  articulaires  se  faisaient  avec 
moins  de  facilité;  la  flexion  des  pieds  sur  les  jambes  disparut;  il  eu 
fut  de  même  des  mouvements  de  flexion  dos  jambes  sur  les  cuisses, 
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et  des  cuisses  sur  le  bassin.  Enfin,  les  membres  inférieurs  se  para- 
lysèrent complètement. 

Alors,  on  constata  un  amaigrissement  notable  des  muscles,  une 
véritable  atrophie  ;  chez  un  de  nos  malades,  le  triceps  crural  était  pres- 
que complètement  disparu. 

Certains  muscles,  ceux  de  la  région  postérieure  de  la  cuisse,  en 
particulier,  se  contracturèrent  légèrement. 

Au  bout  d'un  certain  temps,  les  membres  inférieurs  furent  le  siège 
d*icthyose  et  d'oedème  non  douloureux,  principalement  au  niveau 
des  jambes  et  des  articulations  tibio-tarsiennes.  Puis  survinrent  des 
troubles  génésiques,  ainsi  que  de  la  paralysie  du  sphincter  anal. 

Arrivée  à  ce  degré,  la  paralysie  sembla  demeurer  stationnaire 
pendant  un  certain  temps.  Pourtant,  très  rapidement,  Tun  de  nos 
malades  (obs.  1)  éprouve  des  fourmillements  dans  le  bout  des  doigts; 
il  ne  put  bientôt  plus  les  écarter  par  suite  de  la  paralysie  des  muscles 
interosseux,  ni  même  les  fléchir.  Successivement,  les  mouvements 
d'abduction  et  d'opposition  du  pouce  disparurent  ;  les  espaces  inter- 
osseux s'amaigrirent,  et  les  éminences  thénar  et  hypothénar  s'atro- 
phièrent. 

Assez  rapidement^  les  fourmillements  se  propagèrent  aux  avant^ 
bras  et  aux  bras,  et  ces  segments  furent  parésiés.  Dans  les  premiers 
temps,  le  malade  pouvait  encore  porter  la  main  jusqu'à  sa  bouche, 
en  prenant  un  point  d'appui  sur  le  thorax  avec  son  avant-bras,  et  en 
exécutant  ainsi  des  mouvements  de  reptation.  Peu  à  peu,  ces  mouve- 
ments s'affaiblirent,  et  les  membres  supérieurs  furent  paralysés,  àleur 
tour,  ainsi  que  les  muscles  du  tronc. 

La  paralysie  ne  s'arrêta  pas  là  ;  elle  suivit  une  marche  ascendante, 
gagnant  ainsi  les  muscles  du  cou,  de  sorte  que  le  malade  devint  inca- 
pable de  fléchir  la  tête  sur  la  poitrine.  A  cette  période,  chez  un.de  nos 
malades,  apparurent  des  troubles  cérébraux  caractérisés  par  un  cer- 
tain degré  d'obnubilation  intellectuelle,  par  de  la  bizarrerie  du  carac- 
tère; en  même  temps  se  montre  de  l'embarras  de  la  parole. 

Un  fait  qui  nous  parait  important  à  mettre  en  relief  est  le  suivant  : 
pendant  toute  l'évolution  des  phénomènes  paralytiques,  l'état  général 
resta  satisfaisant;  le  sommeil,  seulement,  était  parfois  troublé  par 
des  fourmillements  et  des  élancements  dans  les  membres. 

L'examen  de  la  sensibilité  nous  a  donné,  d'une  façon  générale, 
les  renseignements  suivants  :  Hyperesthésie  très  accusée  en  certains 
points;  en  d'autres  points  de  la  surface  du  corps,  anesLhésie  complète. 
La  sensibiUté  était  interrogée  à  l'aide  des  piqûres.  Au  contraire,  la 
sensibilité  au  froid  et  à  la  chaleur  ne  nous  a  pas  paru  modifiée  ; 
de  môme  la  sensibilité  tactile.  Par  l'exploration  électrique,  nous 
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avons,  sur  les  membres  paralysés,  trouvé  une  diminution  notable 
(le  cette  sensibilité.  Nous  avons  noté  également  que  la  sensibilité 
culaire  était  très  amoindrie.  Il  en  était  de  même  de  la  contrac- 
I  musculaire.  Ainsi,  chez  le  malade  de  Tobservation  I,  la  con- 
ilité  musculaire  était  abolie  dans  le  membre  inférieur  droit, 
n  partie,  dans  le  membre  supérieur  du  môme  côté.  Au  membre 
rieur  gauche,  il  existait  quelques  contractions  dans  le  muscle 
ps,  dans  Textenseur  commun  des  doigts.  De  même,  dans  le 
ibre  inférieur  du  même  côté,  il  y  avait  quelques  contractions 
\  le  triceps  crural,  dans  l'extenseur  commun  des  orteils  et  dans 
enseur  propre. 

i  disparition  ou  la  diminution  des  réflexes  tendineux  et  cutanés, 
nos  deux  malades,  était  absolument  en  rapport  avec  le  degré 
1  paralysie  musculaire  et  de  l'anesthésie  cutanée, 
lez  nos  deux  malades  la  paralysie  demeura  quelque  temps  sta- 
iiaire,  et  bientôt  elle  marcha,  quoique  très  lentement,  vers  la 
ûson.  Avec  une  santé  générale  bonne,  on  vit,  peu  à  peu,  les 
vements  volontaires  revenir,  et  dans  Tordre  inverso  de  l'appari- 
de  la  paralysie.  Ce  furent  d'abord  les  muscles  du  couquirelrou- 
int  quelques  mouvements  ;  puis  ceux  des  membres  supérieurs,  et, 
n,  ceux  des  membres  inférieurs;  en  même  temps,  le  sphincter 
reprit  sa  tonicité  habituelle.  Parallèlement,  les  troubles  de  sen- 
ité  disparurent,  ainsi  que  les  manifestations  trophiques,  en  par- 
lier  Ticthyose. 

lez  notre  premier  malade,  la  paralysie  s'est  montrée  soixante  jours 
;s  le  début  de  la  dothiénenterie;  elle  a  mis  cinquante  jours  à 
3tuer  sa  marche  ascendante  ;  elle  est  restée  stationnaire  pendant 
[  jours;  puis,  elle  a  mis  trente-quatre  jours  à  disparaître  en  sui- 
\,  une  marche  descendante.  La  paralysie,  chez  ce  malade,  a  donc 
3,  en  tout,  quatre-vingt-dix  jours.  Chez  notre  second  malade,  la 
ilysio  a  débuté  trente-neuf  jours  après  le  commencement  de  la 
re  typhoïde;  elle  a  effectué  sa  marche  ascendante  en  vingt-huit 
s;  elle  est  restée  stationnaire  six  jours  ;  puis  elle  a  mis  trente- 
s  jours  à  disparaître,  en  suivant  une  marche  rétrograde.  La  durée 
le  de  la  paralysie  a  donc  été  de  soixante-sept  jours, 
es  principaux  troubles  trophiques  observés  ont  été  l'icthyose; 
jhare  de  la  région  sacrée;  l'œdème  des  membres  inférieurs; 
ophie  de  quelques  groupes  musculaires  et  une  tuméfaction,  assez 
ible,  des  articulations  tibio-tarsiennes  et  fémoro-tibiales. 
elles  senties  principales  particularités  cliniques,  constatées  chez 
deux  malades.  Elles  nous  semblent  suffisantes  pour  justifier  le 
fnostic;  myélite  ascendante  subaiguë.  En  efifet,  l'atrophie  muscu- 
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laire  progressive,  la  paralysie  saturnine,  la  paralysie  générale,  etc., 
ne  peuvent  être  confondues  avec  les  paralysies  dont  nous  venons  de 
retracer  les  principales  particularités,  car  rien,  dans  l'évolution,  ni 
dans ia  symptomatologie  ne  rappelle  laffeclion  paralytique  de  nos 
malades,  affection  survenue  dans  des  conditions  étiologiques  bien 
déterminées. 

La  paralysie  spinale  aiguë  de  l'adulte,  au  lieu  de  marcher  progres- 
sivement comme  la  paralysie  acendaite  subaiguë,  présente  d'abord 
des  phénomènes  généraux  fébriles,  et  ensuite  la  paralysie  se  montre 
à  son  maximum  pour  décroître  après,  et  se  localiser  dans  des  mus- 
cles qui  ne  tardent  pas  à  s'atrophier.  Quanta  la  paralysie  de  Landry, 
il  ne  se  produit,  pendant  son  évolution  si  rapide,  ni  troubles  de  sen- 
sibilité, ni  troubles  trophiques,  ni  œdème.  D'ailleurs,  comme  le  fait 
observer  Dejerine  :  «  Lorsque,  dans  des  cas  de  paralysie  ascendante 
aiguë  ayant  duré  huit  jours,  on  ne  constate  rien  du  côté  des  cellules 
ou  de  la  névrolgie,  on  ne  peut  s'empêcher  de  considérer  la  maladie 
de  Landry  comme  différente  de  la  myélite,  dont  les  lésions  histolo- 
giques  sont,  comme  on  le  sait,  très  appréciables,  même  lorsque  la 
maladie  a  été  de  courte  durée.  Il  y  a,  du  reste,  dans  la  marche  clini- 
que de  la  paralysie  ascendante  un  point  capital  qui  sufût  pour  la 
séparer  de  la  myélite  des  cornes  antérieures,  c'est  sa  terminaison 
fatale,  terminaison  qui  est  constante;  il  n'a  pas  été  publié,  jusqu'ici, 
un  seul  cas  de  guérison  probant.  » 

On  peut  se  demander,  également,  depuis  que  les  récents  travaux 
faits  sur  les  névrites  parenchymateuses  nous  ont  appris  à  bien  con- 
naître ces  dernières  lésions,  si,  dans  l'espèce,  il  ne  s'est  point  agi  d'un 
processus  semblable.  En  effet,  les  fourmillements,  les  douleurs  lan- 
cinantes dans  les  membres,  l'anesthésie,  la  paralysie  des  membres, 
la  diminution  des  réflexes,  etc.,  peuvent  se  rencontrer,  et  dans  les 
névrites  périphériques  un  peu  étendues,  et  dans  la  paralysie  ascen- 
dante. Mais,  dans  cette  dernière  affection,  on  trouve,  en  plus,  des 
troubles  indiquant,  nettement,  une  affection  centrale  :  paralysie  de 
l'intestin  et  du  sphincter  anal,  troubles  cérébraux,  génésiques;  géné- 
ralisation de  la  paralysie,  troubles  trophiques  étendus,  etc.  Pour  les 
mêmes  raisons,  il  n'y  a  pas  lieu,  croyons-nous,  de  penser  à  ces 
paralysies  musculaires  des  maladies  aiguës,  dont  une  étude  plus 
attentive  a  diminué  singulièrement  le  nombre. 

Duchennede  Boulogne  a  donné  une  description  remarquable  d'une 
affection  paralytique,  à  forme  ascendante,  dont  il  fait  une  variété  de 
la  paralysie  générale  subaiguë.  Cette  affection  paralytique  présente 
une  grande  analogie,  au  point  de  vue  des  symptômes  et  de  l'évolu- 
tion, avec  l'affection  que  nous  avons  observée  chez  nos  deux  malades  : 
Kev.db  méd.,  tomb  y.  —  1885.  42 
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fi  On  note  d'abord,  dit-il,  des  troubles  de  la  motilité  dans  les  mem- 
bres inférieurs;  les  muscles  fléchisseurs  du  pied  sur  la  jambe,  et  les 
muscles  fléchisseurs  de  la  cuisse  sur  le  bassin  sont  atteints  les  pre- 
miers; puis  ensuite  les  extenseurs  de  la  jambe  se  sont  pris  à  leur 
tour,  et  les  mouvements  des  membres  inférieurs  sont  abolis  complè- 
tement. On  constate  bientôt  une  diminution  de  la  contractilité  élec- 
trique; puis  la  paralysie  gagne  les  membres  supérieurs  ;  les  mouve- 
ments de  la  main  perdent  de  leurs  forces;  les  extenseurs  des  doigts 
sont  atteints  d'abord,  et  la  paralysie  s'étend  progressivement  aux 
membres  supérieurs  et  au  tronc.  La  paralysie  est  presque  toujours 
plus  prononcée  dans  Tun  des  côtés  du  corps;  il  se  produit  des  atro- 
phies musculaires.  Enfin  la  paralysie  gagne  la  face,  la  langue  et,  en 
dernier  lieu,  la  respiration.  »  II  est  vrai  que  chez  nos  deux  malades 
TafFection  s*est  arrêtée  à  temps,  aux  confins  du  bulbe. 

Les  agents  morbides,  dit  M.  le  professeur  Vulpian,  s'incorporant 
aux  éléments  anatomiques,  comme  le  font  les  poisons,  n^exercent-ils 
pas  des  modifications  d'ordre  physico-chimique  incompatibles  avec 
l'exercice  de  ces  éléments?  N'est-il  pas  facile,  d'après  L.  Landouzy, 
de  comprendre  pourquoi  la  pénétration  d'un  principe  morbide 
(miasme,  virus,  matière  septique,  sang  vicié),  dans  les  organismes 
nerveux,  détermine  une  perversion  de  ces  éléments  ?  Depuis  que  ces 
lignes  ont  été  écrites,  le  point  de  vue  étiologique  des  maladies 
infectieuses,  de  leur  production,  de  leur  symptomatologie,  de  leurs 
complications,  s'est  singulièrement  élargi.  M.  Marie  a  bien  montré, 
en  particulier,  l'influence  sur  l'inflammation  des  vaisseaux,  des 
maladies  infectieuses,  en  particulier  pour  la  sclérose  en  plaques.  Il 
pourrait  bien  se  faire  que  Tarlérite  fût  aussi  le  point  de  départ  des 
lésions  médullaires  dans  les  myélites  et  autres  accidents  nerveux  de 
dothiénentérie.  Peut-être  le  bacille  d'Eberth,  ou  d'auti-es  bacilles  du 
tube  intestinal,  apportés  par  les  voies  lymphatiques,  provoquent-ils 
l'inflammation  des  vaisseaux  de  la  moelle,  et,  secondairement,  celle 
des  éléments  nerveux? 

On  peut  se  demander  aussi  pourquoi  ces  paralysies  apparaissent 
surtout  dans  la  convalescence  de  la  dothiénentérie.  Vraisemblable- 
ment, comme  Fa  écrit  Landouzy,  «  ces  raisons  pourraient  se  trouver 
dans  la  dose  de  l'agent  morbigène;  dans  ses  affinités  pour  tel  ou  tel 
système  anatomique;  dans  la  manière  de  réagir  du  malade;  dans  les 
suscei^tibilités,  héréditaires  ou  acquises,  de  son  système  nerveux; 
dans  certaines  opportunités  morbides,  générales  ou  locales,  créées 
de  date  récente  ou  ancienne  y>. 
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VIRULENCE  DE  LA  TUBERCULOSE 

SUIVANT  LES  HUMEURS  ET  LES  TISSUS  DES  TUBERCULEUX 
Par  MM.  GHARRIN  et  KARTH 


La  tuberculose,  comme  la  syphilis,  est  une  maladie  contagieuse, 
virulente.  Or,  on  le  sait,  les  diverses  productions  ou  sécrétions  syphi- 
litiques ont  des  virulences  variables,  variables  surtout  suivant  la 
période  de  l'infection  ;  entre  l'accident  primitif  ou  secondaire  et  l'acci- 
dent tertiaire,  la  distance  est  grande  à  ce  point  de  vue.  C'est  du  moins 
l'enseignement  de  la  clinique,  car  Lustgarten  prétend  avoir  coloré 
dans  les  gommes  aussi  bien  que  dans  les  lésions  moins  anciennes  le 
bacille  qui,  suivant  lui,  serait  spécifique.  Si  môme  on  suppose  cette 
spécificité  démontrée,  il  resterait  à  prouver  que,  dans  ces  produits 
tertiaires,  le  germe  en  question  a  conservé  toute  sa  vitalité. 

Il  nous  a  paru  intéressant  de  soumettre  la  tuberculose  à  la  même 
analyse  que  la  syphilis;  de  voir  ce  qui,  chez  le  tuberculeux,  était 
contagieux,  ce  qui  Pétait  le  plus,  ce  qui  Tétait  le  moins,  ce  qui  ne 
rétait  pas  du  tout;  de  voir  enfin  si  l'âge  de  l'afFection  influençait  la 
virulence. 

Pour  répondre  à  ces  questions,  nous  nous  sommes  appuyés  sur  les 
expériences  de  divers  auteurs,  et  sur  des  faits  personnels.  Nous 
avons  recueilli  un  certain  nombre  de  produits  chez  les  malades  que 
nous  avons  pu  observer,  et  nous  en  avons  étudié  la  virulence.  Les 
expériences  ont  été  faites  en  partie  à  l'hôpital  Lariboisiëre  dans  le 
service  de  M.  le  professeur  Bouchard,  en  partie  au  laboratoire  de 
pathologie  générale. 

Nous  savons  que  les  faits  que  nous  apportons  demanderaient  à 
être  plus  nombreux.  Nous  ne  nous  dissimulons  pas  que  ce  travail 
n'est  que  l'ébauche  d'une  grande  question  que  le  temps  permettra 
peut-être  plus  tard  de  pousser  plus  avant. 

C'est  dans  les  poumons  du  tuberculeux  *  que  réside  par  excel- 

1.  Nous  ne  parlons  que  des  cas  habituels  de  tuberculose  pulmonaire,  et  non 
des  cas  exceptionnels  où  le  poumon  est  Indemue,  et  la  tuberculose  localisée 
ailleurs. 
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lence  la  virulence  de  la  tuberculose,  si  l'on  procède  par  inoculation. 
Le  poumon  contient  le  microbe  à  toutes  les  périodes  de  la  maladie  : 
au  début,  quand  il  n'existe  que  des  granulations  (voir  expérience  6), 
plus  tard  lorsque  le  tissu  s'est  ramolli  (voir  expérience  7),  plus  tard 
encore  dans  les  parois  des  cavernes;  enfin  il  le  contient,  et  en 
abondance,  lorsqu'il  est  le  siège  d'une  pneumonie  tuberculeuse 
aiguë  dans  sa  marche  comme  dans  son  début  (voir  expérience  20, 
cobaye  26  inoculé  avec  le  poumon  du  n«  14  de  la  salle  Saint-Charles). 
Nous  ajouterons  que  même  les  granulations  fibreuses,  les  granula- 
tions dites  de  guérison  ne  sont  pas  dépourvues  de  bacilles  (Babès, 
Dejerine),  bien  qu'elles  n'en  renferment  qu'uu  petit  nombre  chez 
l'homme,  à  l'inverse  des  granulations  fibreuses  des  gallinacés,  si 
riches  en  microbes  (Cornil  et  Mégnin).  La  répartition  de  ces  bacilles 
n'est  toutefois  pas  uniforme,  et  c'est  en  général,  d'après  Koch,  dans 
les  parois  des  cavernes  qu'on  en  trouve  le  plus,  sans  doute  parce 
qu'à  ce  moment  ils  ont  eu  Je  temps  de  se  multiplier,  de  se  cultiver. 
Si  on  classait  les  produits  des  tuberculeux  par  ordre  d'importance 
pratique,  c'est-à-dire  si  on  mettait  en  première  ligne  ceux  qui  sont 
le  plus  souvent  la  cause  de  la  contagion,  tes  crachats  devraient 
occuper  cette  place.  Ce  sont,  en  efiet,  les  poussières  de  l'expectoration 
desséchée  des  tuberculeux  qui  disséminent  le  bacille.  Heureuse- 
ment la  virulence  de  celte  expectoration  est  variable.  A  moins  qu'on 
admette,  lorsqu'on  ne  voit  pas  les  bacilles,  qu'ils  sont  à  un  état  par- 
ticulier, sporulaire  si  l'on  veut,  état  tel  qu'ils  ne  fixent  pas  les  réactifs  ; 
mais  l'existence  de  cet  état  spécial  serait  d'abord  à  démontrer.  Au 
début,  les  crachats  ne  contiennent  que  peu  ou  pas  de  bacilles.  Les 
bacilles  sont  inclus  dans  le  parenchyme  pulmonaire  et  il  faut  un 
certain  degré  de  désagrégation  de  ce  tissu  pour  que  les  bacilles  soient 
emportés  par  l'expectoration.  Ainsi  dans  un  cas  (voir  expérience  20), 
les  poumons  étaient  riches  en  bacilles,  les  crachats  en  étaient  dépour- 
vus. En  somme,  c'est  l'état  du  poumon  qui  commande  la  quantité  de 
bacilles  enfermés  dans  les  crachats.  Plus  ces  derniers  contiendront 
de  débris  des  organes  respiratoires,  plus  ils  auront  chance  de  con- 
tenir des  bacilles,  plus  ils  seront  à  redouter,  car  le  nombre  des 
microbes  importe,  si  l'on  songe  qu'une  bonne  part  périt  par  suite 
des  conditions  de  milieu  avant  d'avoir  pu  contaminer  un  animal  et 
que  les  disparus  demandent  des  remplaçants.  On  peut  voir  par  les 
expériences  8  et  9  avec  quelle  rapidité  l'expectoration  peut  parfois 
transmettre  la  tuberculose.  Lichteim  a  rencontré  des  bacilles  dans 
des  hémoptysies  pures.  Sur  un  crachat  desséché,  emprisonné  dans 
un  mouchoir  depuis  neuf  jours,  nous  en  avons  coloré  de  nombreux. 
Cette  résistance  à  la  dessiccation,  sur  laquelle  ont  insisté,  du  reste, 
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Malassez,  Wignal  et  Koch,  est  une  des  grandes  causes  du  danger  *. 

L'air  expiré  des  phtisiques  peut-il  être  un  agent  de  contagion? 

Oui,  répondent  Ransonne,  Ch.  Smith;  le  premier  a  condensé  Tair 
de  l'expiration  à  Taide  do  la  glace,  le  second  a  fait  expirer  des  tuber- 
culeux  sur  du  coton,  a  transformé  ce  coton  en  coUodion  et  a  recher- 
ché dans  ce  collodion  des  bacilles  avec  succès.  Sur  deux  malades  de 
l'Hôtel-Dieu  (salle  Saint-Charles,  service  de  M.  le  docteur  Hérard), 
nous  avons  à  diverses  reprises  fait  des  recherches  de  même  ordre. 
Nous  avons  fait  expirer  les  malades  sur  des  plaques  de  verre 
enduites  de  glycérine  et,  malgré  de  nombreuses  préparations,  nous 
n'avons  jamais  obtenu  que  des  résultats  négatifs. 

Nous  ne  voulons  pas  incriminer  les  faits  énoncés  par  Ransonne, 
Ch.  Smith,  Wehde,  mais  nous  rappellerons  qu'il  existe  un  principe 
fondamental  de  physique  qui  dit  que,  seuls  les  gaz  ou  les  vapeurs 
peuvent  s'échapper  des  surfaces  liquides.  Or  le  bacille  est  un  corps 
solide;  il  est  contenu  dans  un  milieu  moitié  solide,  moitié  liquide, 
le  poumon  ou  les  mucosités  des  bronches,  dont  les  surfaces  ne  sont 
point  desséchées.  Pour  ces  raisons,  et  en  vertu  de  nos  recherches, 
nous  pensons  que  la  présence  de  bacilles  dans  l'air  expiré  est  chose 
exceptionnelle  '.  Ce  sont  les  mêmes  motifs  qui  font  que  le  voisinage 
d'un  crachat  frais  est  infiniment  moins  dangereux  que  le  v/)isinage 
d'un  crachat  desséché. 

Vurine,  pour  Toussaint,  est  contagieuse.  De  notre  côté,  nous 
avons  fait  avec  ce  liquide  une  série  d'expériences  (voir  expériences 
10,  11, 12,  13,  14,  18,  16).  Une  seule  fois  nous  avons  eu  un  résultat 
positif,  nous  avons  obtenu  une  tuberculose  pulmonaire  miliaire 
aussi  belle  que  celle  que  l'un  de  nous  avait  vue,  en  1881,  à  l'au- 
topsie d'un  cobaye  '  chez  lequel  M.  Landouzy,  dans  le  laboratoire 
de  M.  Bouchard,  avait  inoculé,  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané, 
un  centimètre  cube  de  l'urine  fraîche  d'un  phthisique  atteint  de 
romollissement  des  deux  sommets  avec  albuminurie  (examen  mi- 
croscopique des  urines  négatif)  et  œdème  presque  généralisé.  Une 
seule  fois  nous  avons  réussi  (voir  expérience  10)  et  nous  ferons 
remarquer  que  nous  ayons  pris  de  l'urine  de  tuberculeux  fébriles 
(voir  expériences  12,  13,  14,  15),  d'un  tuberculeux  albuminurique 

1.  Les  crachats  des  tuberculeux  diabétiques  sont  également  riches  en  bacilles, 
quoi  qu'on  en  ait  dit.  Nous  avons  pu  le  vérifier  dans  deux  cas,  et  bien  d'autres 
que  nous  ont  fait  la  même  constatation. 

2.  Nous  ne  parlons  pas  de  Tair  des  salles  habitées  par  des  phtisiques.  Cet  air 
peut  être  contaminé  par  les  poussières  des  crachats  desséchés,  et  dans  ces 
atmosphères  on  a  rencontré  des  bacilles. 

3.  Voir  L.  Landouzy  :  Comment  et  pourquoi  on  devient  tuberculeux;  leçon 
clinique  de  la  Charité,  Progrès  médical^  1882. 
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et  d'un  tuberculeux  simple  (expériences  10, 12  et  16),  c'est-à-dire  que 
nous  nous  sommes  placés  dans  des  conditions  variées.  Des  faits 
négatifs,  même  nombreux,  ne  sauraient  prévaloir  contre  uu  fait 
positif  bien  établi.  Voilà  pourquoi,  nous  autorisant  de  l'expérience  10 
et  de  l'opinion  de  Toussaint,  nous  concluons  à  la  virulen  jede  l'urine, 
virulence  sans  doute  infiniment  moins  prononcée  jue  celle  des 
crachats  et  surtout  des  poumons,  virulence  qui  est  î^in  d'être  cons- 
tante et  que  quelques  auteurs  ont  peut-être  forcée.  Nous  ne  parlons 
pas,  bien  entendu,  des  cas  où  il  existe  de  la  tuberculose  génito- 
urinaire  ou  rénale";  dans  ces  cas-là  il  n'est  pas  plus  étonnant  de 
voir  le  liquide  urinaire  contenir  des  bacilles  que  de  rencontrer  des 
organismes  dans  l'expectoration  des  malades  atteints  de  tubercu- 
lose pulmonaire.  Du  reste,  les  travaux  de  Bouchard  *  et  de  Kan- 
nemberg  nous  ont  appris  que  les  microbes  pouvaient  s'éliminer 
par  l'urine  en  traversant  les  reins  ;  c'est  là  une  donnée  aussi  impor- 
tante en  hygiène  qu'en  pathologie.  Il  serait  peut-être  bon  d'avoir 
quelque  soin  des  urines;  si  Ton  s'inquiète  un  peu  et  avec  raison 
des  matières  fécales  reconnues  capables  de .  propager  certaines  ma- 
ladies, il  ne  serait  peut-être  pas  inutile  d'accorder  une  part  de  cette 
sollicitude  au  liquide  urinaire  et  de  ne  point  permettre  de  le  répandre 
un  peu  partout. 

Les  2  cobayes  22  et  23  de  l'expérience  17  ont  été  inoculés  avec  des 
matières  fécales.  Le  cobaye  22  est  mort  un  jour  après  l'inocula- 
tion, probablement  de  septicémie.  Le  cobaye  23  a  succombé  à  une 
sorte  d'infection  purulente  chronique,  accidents  souvent  difficiles  à 
éviter  à  cause  de  l'impureté  des  fèces.  Nous  n'avons  donc  à  ce  point 
de  vue  que  des  résultats  négatifs.  Il  se  peut  cependant  que  la  conta- 
mination par  les  matières  fécales  soit  possible.  Nous  savons,  sans 
parler  de  la  fièvre  typhoïde  et  du  choléra,  infections  à  lésions  intes- 
tinales, que  certaines  septicémies  ont  pu  se  transmettre  par  le  con- 
tenu intestinal  '.  Dans  le  cas  où  il  y  a  tuberculose  intestinale,  la 
présence  du  bacille  a  été  maintes  fois  constatée,  mais  ce  ne  sont 
point  là  les  faits  que  nous  avons  en  vue. 

Les  inoculations  de  matière  caséeuse,  négatives  entre  les  mains 
de  Charvet,  Verga  et  Biffi,  ont  été  positives  entre  celles  de  Villemin, 
Waldenbourg,  Klebs,  Roustan,  Wilson,  Fox,  Arloing,  Patersen, 
Bernhardt,  Chauveau,  Cohnheim,  Toussaint,  Dieulafoy,  Krishaber. 
Pour  nous,  nous  avons  échoué  dans  2  tentatives  (voir  expériences 
18  et  19)  et  réussi  dans  un  cas  (voir  expérience  20).  Les  faits  positifs 


1.  Gh.  Bouchard  :  Des  néphrites  infectieuses;  in  Revue  de  médecine,  1881,  p.  671. 

2.  Voir  Soc.  de  biologie,  2  août  1884. 
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remportent  encore  ici  sur  les  faits  négatifs;  la  matière  caséeuse, 
comme  la  granulation,  donne  la  tuberculose,  et  c'est  là  en  réalité 
le  meilleur  argument  en  faveur  de  l'unité  de  la  tuberculose.  Si  on 
échoue  dans  un  certain  nombre  de  cas,  c'est  que,  peut-être,  la  matière 
caséeuse  est  parfois  un  mauvais  milieu  pour  les  bacilles.  Le  conte* 
nant,  nous  le  verrons,  est  souvent  plus  riche  en  bacilles  que  le  con- 
tenu. Dans  les  très  nombreuses  recherches  faites  à  Halle  sur  les 
tuberculoses  locales  souvent  casèeuses,  bien  des  fois  on  n'a  pas 
trouvé  de  bacilles,  au  moins  par  les  procédés  que  nous  connaissons. 
Le  pus^  comme  la  matière  caséeuse,  n'en  contient  parfois  qu'un 
nombre  restreint,  plus  rarement  de  grandes  quantités.  Beaucoup 
d'auteurs  les  ont  colorés  dans*  ce  liquide;  nous  les  avons  constatés 
dans  le  pus  d'une  otite  (voir  expérience  21),  mais  ils  étaient  rares; 
dans  le  pus  d'un  pyopneumothorax,  pour  lequel  il  nous  a  fallu  faire 
12  préparations  avant  d'en  découvrir.  Le  pus  d'une  fistule  anale  a 
été  virulent  (voir  oxp.  22). 

Malgré  certaines  conditions  favorables  dues  à  une  nourriture  in- 
suffisante pour  les  cobayes,  le  sang  ne  nous  a  pas  donné  de  résultais 
positifs  (voir  expérience  23  et  expérience  24,  cobayes  29  et  30)  Rous- 
tan,  Mai*cet,  n'ont  pas  été  plus  heureux.  En  revanche,  Villemin,  Tous- 
saint ont  réussi.  En  dehors  des  faits  de  ces  deux  derniers  auteurs,  nous 
croyons  que  le  sang  peut  posséder  un  certain  degré  de  virulence  ' 
pour  plusieurs  motifs.  L'anatomie  pathologique,  sur  des  coupes  dur- 
cies, nous  montre  quelquefois  le  bacille  dans  les  vaisseaux,  souvent 
atteints  d'endo-vascularité  (Cornil  et  Babes).  Koch  cultive  le  bacille 
dans  du  sérum  sanguin  et  l'injecte  avec  succès  dans  les  veines; 
donc  le  sang  n'est  pas  un  milieu  absolument  défavorable.  Weigert 
enseigne  que  le  bacille  pénètre  dans  les  vaisseaux  sanguins,  soit  par 
efifraction,  soit  par  les  lymphatiques.  Enfin  nous-mêmes  nous  l'avons 
rencontré  (voir  expérience  5,  cobaye  9)  dans  le  sang  de  la  rate,  alors 
que  cet  organe  ne  contenait  aucun  tubercule.  Mais  le  sang  n'est  pas, 
pour  le  bacille  de  Koch,  un  habitat  naturel;  c'est  un  lieu  de  passage; 
il  est  très  exceptionnel,  même  chez  les  tuberculeux  pyrétiques,  de  le 
rencontrer  dans  la  circulation  générale.  Voilà  pourquoi  nous  pensons 
que,  pour  le  sang  comme  pour  l'urine,  il  y  a  eu  de  la  part  de  quelques 
auteurs  exagération  de  la  virulence. 

La  lymphe  vaccinale  puisée  sur  un  tuberculeux  est-elle  virulente  ? 
Toussaint  a  échoué  et  réussi,  Lothar  Mayer  a  inutilement  cherché  le 
bacille  dans  cette  lymphe  et  a  tout  aussi  inutilement  inoculé  cette 
humeur,  de  même  Bollinger,  de  même  nous  aussi  (voir  expé- 
rience 25).  Plus  récemment  M.  Strauss  a  soutenu  le  peu  de  viru- 
lence de  ce  produit.  Même  en  soulevant  la  question  du  mélange  du 
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sang  à  la  lymphe,  mélange  invoqué  pour  expliquer  la  contagion 
par  le  vaccin  du  syphilitique,  nous  croyons,  d'après  ce  que  nous 
savons  du  sang,  que  la  réunion  de  ces  deux  produits  n'augmente- 
rait pas  sensiblement  le  danger. 

Les  tuberculoses  de  la  langue  (voir  expérience  26),  des  amygda- 
les (expérience  1),  du  voile  du  palais  (Guttmann),  des  organes  géni- 
taux, la  plupart  des  tuberculoses  locales  sont  ou  peuvent  être  conta- 
gieuses. Quelques-unes  cependant,  et  parmi  elles  le  lupus  (Cornil, 
Leloir)  que  la  plupart  des  auteurs  rangent  aujourd'ui  dans  la  tu- 
berculose, et  certaines  tuberculoses  locales  autrefois  réputées  lésions 
scrofuleuses,  paraissent  douées  d'une  virulence  nulle  ou  atténuée;  les 
bacilles  y  sont  rares,  ou  peuvent  même  y  faire  complètement  défaut. 

Pour  la  salive,  il  est  difficile  de  se  prononcer,  en  raison  de  son  mé- 
lange intime  avec  les  produits  venus  du  poumon;  en  tous  cas,  Téli- 
mination  du  microbe  au  travers  des  glandes  salivaires  n'est  pas  dé- 
montrée. 

Si  certains  liquides,  comme  le  pus,  et  en  particulier  le  pus  ca- 
séeux,  paraissent  être  un  milieu  médiocrement  favorable  au  déve- 
loppement des  bacilles,  les  parois  des  cavités  (abcès  froids)  qui  les 
contiennent  en  renferment  davantage.  Les  néo-membranes  de 
pyopneumothorax  (expérience  27)  nous  ont  montré  un  bon  nombre 
de  bacilles  et  ont  contagionné  2  cobayes.  Neelsen  {Ceniralblatt^  1883) 
a  trouvé  des  bacilles  dans  une  plèvre  épaissie,  après  les  avoir  cher- 
chés inutilement  pendant  la  vie  dans  le  liquide  extrait  par  la  ponc- 
tion. MM.  Gombault  et  ChaufTard,  tout  en  reconnaissant  la  difficulté 
de  constater  la  présence  du  bacille  dans  les  épanchements  séreux 
des  pleurésies  tuberculeuses,  pensent  d'après  leurs  expériences  que 
ces  liquides  sont  virulents  dans  un  peu  plus  de  la  moitié  des  cas. 

Dans  deux  inoculations,  la  bile  (voir  expérience  28)  ne  nous  a  pas 
fourni  de  résultats.  Nulle  part  ailleurs  nous  n*avons  trouvé  de  sem- 
blable tentative. 

Aucun  produit  n'a  peut-être  donné  lieu  à  des  opinions  plus  diver- 
gentes que  le  tait.  Schreiber  a  inoculé  sans  succès  avec  du  lait 
18  lapins  et  3  cobayes.  Hannès  et  Gunther,  Moeller  et  Roloff  ont 
échoué;  Jellay  a  réussi,  mais  une  fois  sur  six;  nous,  nous  n'avons 
rien  obtenu  (voir  expérience  29).  Par  contre,  Martin,  Toussaint, 
Gerlach,  Bang,  ont  été  plus  heureux,  et,  au  congrès  de  Dusscldorf, 
on  a  admis  la  virulence  du  lait.  Il  faut  admettre  aussi  celte  viru- 
lence, le  lait  est  bon  vecteur  du  bacille,  comme  Ta  montré  Baum- 
garten,  en  incorporant  des  bacilles  à  du  lait.  Mais  cette  virulence 
est  plus  grande  chez  la  pommelière,  suivant  la  remarque  de  Ghau- 
veau,  car  la  pommelière  est  sujette  à  la  tuberculose  du  pis,  tandis 
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que  la  tuberculose  du  sein  est  rare  dans  l'espèce  humaine.  Or,  en 
dehors  des  cas  où  Ton  a  affaire  à  ce  genre  de  localisation,  la  viru- 
lence du  lait  est  extrêmement  rare. 

Une  inoculation  de  placenta  (voir  expérience  30)  nous  a  permis  de 
rendre  un  animal  tuberculeux.  Ce  fait,  si  important  en  matière  d'hé- 
rédité, est  à  rapprocher  de  celui  do  MM.  L.  Landouzy  et  H.  Martin  *. 
Toutefois  nous  ajouterons  que  Taccouchement  ayant  eu  lieu  la  nuit,  le 
fragment  de  placenta  a  été  conservé  durant  quelques  heures  dans  un 
tiroir  de  la  salle  d'hôpital.  On  a  pris  le  plus  de  précautions  possi- 
ble, mais  il  est  évident  que  toute  cause  d'erreur  n'a  pu  être  évitée, 
d'autant  que  l'accouchement  et  l'expérience  ont  été  pratiqués  par 
la  môme  personne,  qui  a  dû  forcément  toucher  à  la  malade,  notoi- 
rement tuberculeuse.  Nous  faisons  ces  restrictions,  parce  que  nous 
avons  à  deux  reprises  cherché  des  bacilles  dans  des  placentas  do 
tuberculeuses,  et  cela  avec  une  certaine  patience,  et  nous  n'en  avons 
jamais  découvert. 

Nous  n'avons  pas  eu  l'occasion  de  juger  du  pouvoir  virulent  du 
sperme  en  dehors  des  cas  de  tuberculose  génitale. 

Nous  avons  inoculé  la  sueur  des  tuberculeux,  sans  aucun  succès. 
Et  pourtant  on  a  décrit  des  bacilles  dans  le  derme  et  jusque  dans 
Tépiderme. 

Le  mucus  nasal  lui-môme  a  paru  agir  (Toussaint,  Demme).  Des 
produits  venus  du  poumon  ou  du  pharynx,  l'air  extérieur  peuvent 
rendre  suspects  ces  résultats.  D'ailleurs,  dans  le  cas  de  Demme,  il 
paraissait  s'agir  d^une  tuberculose  des  os  du  nez  {Centralblattj 
n«  33,  1883). 

Nous  avons,  dans  ce  travail,  étudié  un  certain  nombre  de  tissus 
normaux  ou  pathologiques  (poumons,  fausses  membranes,  placenta, 
tuberculoses  locales,  etc.),  un  certain  nombre  d'humeurs  normales 
ou  pathologiques  (bile,  salive,  lait,  sang,  sueur,  urine,  matières 
fécales,  mucus  nasal,  sperme,  sérosités,  crachats,  vaccin,  pus,  ma- 
tière caséeuse)  ;  nous  avons  étudié  l'air  expiré.  La  liste  des  produits 
n'est  pas  épuisée,  et,  pour  chaque  humeur  ou  tissu,  il  faudrait,  pour 
en  fixer  définitivement  la  virulence,  un  très  grand  nombre  de  faits. 

Cette  virulence  existe  à  toutes  les  périodes.  Plus  le  tuberculeux 
avance  dans  la  tuberculose,  plus  il  a  chance  de  voir  des  sécrétions, 
des  lésions  pathologiques  nouvelles  (otite,  ulcérations,  abcès,  fis- 
tule, etc.)  s'établir.  Plus  la  tuberculose  avance,  plus  le  poumon  se 
ramollit  et  plus  les  crachats  deviennent  riches  en  bacilles.  Gomme 


1.  Faits  cliniques  et  expérimentaux  pour  servir  à  Thistoire  de  Thérédité  de 
la  tuberculose;  Hfoue  de  médecine^  1883. 
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d'autre  part  les  expériences  (voir  expér.  1,6,  7)  montrent  qu'aux 
divers  stades  le  bacille  conserve  son  activité,  il  en  résulte  qu'à  l'in- 
verse du  syphilitique,  le  tuberculeux  en  progressant  ou  vieillissant 
dans  la  maladie,  à  moins  de  marcher  vers  la  guérison,  ne  voit  pas 
diminuer  chez  lui  les  sources  de  la  contagion. 

Nous  n'avons  eu  le  plus  souvent  en  vue,  et  nous  l'avons  dit,  que 
les  faits  habituels  de  tuberculose  pulmonaire.  Nous  avons  exclu  les 
tuberculoses  génitales,  urinaires,  intestinales,  etc.  ;  il  est  bien  évident 
que  ces  localisations  spéciales  confèrent  au  sperme,  aux  urines,  aux 
matières  fécales,  une  virulence  particulière.  Ces  restrictions  for- 
mulées, nous  sommes  portés  à  croire  que  pour  les  tuberculeux  pul- 
monaires qui  n'offrent  pas  de  lésions  spécifilques  ailleurs  que  dans 
leurs  organes  respiratoires,  on  a  peut-être  exagéré  la  contagiosité  de 
certaines  humeurs,  sécrétions  ou  excrétions.  Quand  on  a  affaire  à 
des  maladies  comme  le  charbon  bactéridien  ou  certaine  septicémie,, 
maladies  dans  lesquelles  l'agent  infectieux  habite  à  un  moment 
donné  la  circulation  générale  en  grande  abondance,  il  faut  à  chaque- 
instant  redouter  l'action  des  divers  tissus  ou  humeurs.  L'histoire 
des  néphrites  infectieuses  nous  apprend  en  effet  que  les  barrières 
épithéliales  ne  sont  point  toujours  un  obstacle  suffisant  pour  empê- 
cher le  passage  des  microbes.  Et  encore  les  inoculations  pratiquées 
avec  le  lait  ou  l'urine  sont-elles  loin,  môme  dans  les  dernières 
affections  auxquelles  nous  faisons  allusion,  d'être  toujours  positives. 
Mais  lorsque,  comme  dans  la  tuberculose,  le  bacille  n'est  dans  le 
sang  qu'accidentellement,  en  petit  nombre,  et  le  nombre  importe 
pour  livrer  bataille  aux  cellules  de  l'organisme  envahi,  alors  la  viru- 
lence de  certaines  humeurs  devient  beaucoup  plus  rare,  tout  en 
demeurant  possible. 

Ces  considérations  no  sont  nullement  une  raison  pour  se  départir 
des  règles  de  l'hygiène  la  plus  minutieuse.  La  contagion,  la  virulence 
de  la  tuberculose  ne  sont  plus  à  démontrer;  il  s'agit  d'en  fîxer  le  ca- 
dre et  les  limites.  Le  danger  a  peut-être  été  un  peu  exagéré,  mais  il 
n'en  existe  pas  moins  :  mieux  vaut  l'annuler  que  l'atténuer. 

ExpÉRiENCB  I.  i3  avril  1884.  —  On  inocule  deux  cobayes  :  le  cobaye  1  et 
le  cobaye  2.  Le  cobaye  1  pèse  482  grammes,  le  cobaye  2  pèse  426  grammes. 

Les  inoculations  sont  faites  pour  chaque  cobaye  dans  le  tissu  cellu- 
laire du  flanc  droit  au  moyen  des  granulations  amygdaliennes  d'une 
femme  tuberculeuse  au  3*  degré  et  couchée  au  n<»  31  de  la  salle  Sainte- 
Mathilde  (service  de  M.  le  professeur  Bouchard).  Les  fragments  des  amyg- 
dales sont  au  préalable  lavés  à  grande  eau,  afin  de  détacher  de  leurs  sur- 
faces les  liquides  de  passage  provenant  des  voies  respiratoires.  Après  ce 
lavage  on  constate  sur  des  préparations  faites  suivant  la  méthode  d'Erhlich 
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des  bacilles  évidents,  soit  dans  les  granulations  elles-mêmes,  soit  dans  le 
liquide  purulent  contenu  dans  les  cryptes. 

Le  2*2  avril  1884.  —  Au  point  d'inoculation,  sur  le  flanc  droit  des 
2  cobayes  1  et  2  s'est  développé  un  abcès  à  bords  indurés.  On  examine  le 
pus  de  chacun  de  ces  abcès  que  Ton  obtient  après  ouverture  par  raclage 
de  la  paroi  et  que  Ton  prépare  par  la  méthode  d'Erhlich.  Dans  le  pus  du 
cobaye  i  on  découvre  2  bacilles  et  7  dans  le  pus  du  cobaye  2.  On  inocule 
le  pus  du  cobaye  i  sur  le  flanc  gauche  de  ce  même  cobaye;  de  même  pour 
le  cobaye  2. 

25  avril.  Le  cobaye  i  meurt;  il  pèse  454  grammes;  il  a  donc  maigri  de 
28  grammes  en  treize  jours.  On  trouve  quelques  granulations  dans  ses 
poumons  et  une  augmentation  de  volume  de  la  rate.  On  ne  découvre 
aucun  bacille  au  second  point  inoculé. 

26  avril.  Le  cobaye  2  a  maigri  ;  il  pèse  399igrammes. 

21  juin  1884.  Le  cobaye  2  meurt.  Tuberculose  généralisée;  bacilles 
nets  et  nombreux  dans  les  poumons.  Ulcération  à  bord  indurés  sur  le 
flanc  gauche,  au  second  point  inoculé,  et  contenant  des  bacilles  dans  la 
paroi  sur  les  bords  de  Tulcération. 

ExpéRiBNCB  V.  21  juin  1884.  —  On  inocule  sur  le  flanc  droit  2  cobayes 

9  et  10  avec  un  fragment  de  rate  tuberculeuse  d'un  cobaye,  au  moment 
de  la  mort  de  ce  dernier. 

Le  cobaye  9  pèse  360  gr. 
Le  cobaye  10  pèse  470  gr. 

5  juillet.  Les  2  cobayes  présentent  chacun  une  ulcération  au  point 
inoculé.  On  leur  fait  sur  le  flanc  opposé,  flanc  gauche,  2  blessures  : 

10  une  plaie  près  do  Tépaule,  intéressant  la  peau  et  qu'on  n'inocule  pas; 
2<»  une  2*  plus  en  arrière,  dans  laquelle  on  introduit  des  granulations 
tuberculeuses. 

24  juillet.  Le  cobaye  9  meurt  :  granulations  grises  dans  les  poumons. 
Bacilles  tuberculeux  dans  le  chancre  du  flanc  droit,  aucun  dans  la  plaie 
inoculée  du  flanc  gauche.  La  plaie  du  flanc  gauche  non  inoculée  est 
guérie.  La  rate  pèse.4  grammes;  on  n'y  trouve  aucun  tubercule,  soit  à  la 
surface,  soit  dans  la  profondeur.  En  faisant  deux  préparations  du  tissu  de  la 
rate  pris  profondément,  dans  un  point  où  on  ne  voit  pas  la  moindre  gra- 
nulation, on  constate  sur  ces  préparations  faites  parles  procédés  d'Ehrlich 
des  bacilles  rares,  mais  incontestables. 

24  juillet.  Le  cobaye  10  a  sa  plaie  du  flanc  gauche  non  inoculée 
guérie.  On  lui  en  pratique  une  nouvelle  sur  le  flanc  droit,  sans  l'inoculer. 

11  a  2  ulcérations  aux  deux  points  inoculés,  un  sur  chaque  flanc  ;  il  pèse 
444  gr.  Il  a  donc  maigri  de  26  grammes. 

5  aoiXt  1884.  Mort  du  cobaye.  Tuberculose  du  foie  et  de  la  rate.  Plaie  du 
flanc  droit  non  inoculé  en  voie  de  cicatrisation. 

Expérience  VI.  20  juin  1883.  —  Cobaye  11  mange  20  grammes  d'un 
poumon  d'enfant  ^  mort  de  tuberculose  aiguc.  Ces  20   grammes  sont 

1.  L'enfant  appartenait  au  service  de  la  Crèche  de  l'Hôtel-Dieu,  service  de 
M.  le  docteur  Hérard.  L'infection  s'était  faite  par  voie  intestinale. 
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mélangés  en  2  fois  à  sa  nourriture  (du  son).  Dans  les  poumons,  farcis  de 
granulations  sans  caverne  ni  ramollissement  avancé,  on  a  constaté  la 
présence  do  nombreux  bacilles  de  Koch. 

29  juin  1883.  Le  cobaye  il  meurt  de  tuberculose  aiguë  avec  granula- 
tions intestinales  et  ganglions  mésentériques  volumineux  contenant  des 
bacilles;  rate  grosse. 

Expérience  VII  i.  2  septembre  1883.  —  On  mélange  20  grammes  d'un 
poumon  tuberculeux  au  son  que  mange  le  cobaye  12.  Les  fragments  du 
poumon  tuberculeux  sont  pris  au  voisinage  d'une  caverne. 

i2  septembre  iB83.  Le  cobaye  12  meurt. 

Autopsie  :  Lésions  intestinales  considérables,  ganglions  mésentériques 
volumineux,  contenant  des  bacilles  de  Koch  mis  en  évidence  par  le  pro- 
cédé d*Erhlich.  Quelques  granulations  sur  la  rate  et  le  foie. 

ExpÈaiBNCE  VIII.  4  août  i883.  —  On  mélange  10  grammes  de  crachats 
purulents  du  n»  8  salle  Saint-Charles,  Hôtel-Dieu,  service  de  M.  le  docteur 
Hérard,  avec  le  son  que  mange  le  cobaye  13. 

Dans  ces  crachats,  on  a  au  préalable  constaté  la  présence  des  bacilles  de 
Koch.  Le  cobaye  13  pèse  480  grammes. 

10  août.  On  donne  de  la  même  façon  40  grammes  des  mêmes  crachats. 

18  août.  On  en  donne  encore  10  grammes. 

Le  cobaye  13  pèse  444  gr.  Il  mange  bien  ce  mélange  de  son  et  de 
crachats. 

29  août  1883.  Le  cobaye  13  meurt.  Ganglions  mésentériques  volumi- 
neux, un  peu  ramollis,  contenant  des  bacilles.  Plaques  de  Peyer  ulcé- 
rées. Rate  grosse.  Rien  ailleurs. 

Expérience  IX.  4  aoû(  1883.  —  On  mélange  au  son  du  cobaye  10  gram- 
mes de  crachats  muco-purulents  provenant  du  même  malade  qui  a 
fourni  les  crachats  donnés  au  cobaye  13,  expérience  8,  et  dans  lesquels 
on  a  constaté  la  présence  de  nombreux  bacilles, 

10  aoû^  —  On  donne  encore  10  grammes  de  crachats. 

18  aoû(.  De  nouveau  10  grammes  des  mêmes  crachats. 

26  août.  Le  cobaye  meurt  tuberculeux  ;  granulations  intestinales  et  ulcé- 
rations; bacilles  dans  les  ganglions  mésentériques  volumineux. 

Expérience  X.  5  septembre  1883.  —  On  mélange  10  ce.  de  l'urine  du 
n«  12,  salle  Saint- Charles,  Hôtel-Dieu,  service  M.  le  docteur  Hérard,  au 
son  que  mange  le  cobaye  15.  Le  malade  de  Saint-Charles  est  un  tubercu- 
leux (2«  degré). 

22  septembre.  On  donne  de  la  même  façon  10  ce.  de  la  même  urine 
claire,  faiblement  albumineuse. 

30  septembre.  On  donne  de  nouveau  10  ce.  de  la  même  urine.  Le 
cobaye  15  mange  bien  cette  nourriture. 

16  octobre.  On  mélange  une  dernière  fois  10  ce.  de  Turine  du  même 
malade. 

1.  Ces  expériences  sont  empruntées  à  une  série  dont  tous  les  cas  ne  sont 
poinl  rapportés  dans  ce  travail.  C'est  ce  qui  explique  la  succession  irrégulière 
des  numéros  désignant  soit  ces  expériences,  soit  les  animaux. 
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5  novembre  1883.  Le  cobaye  15  meurt,  et  à  Tautopsie  on  trouve  une 
tuberculose  miliaire  avec  bacilles,  granulations  dans  la  rate,  le  foie,  le 
mésentère. 

ExpéniBNGB  XI.  5  septembre  1883.  —  Le  cobaye  16  reçoit  aux  mêmes 
jours  la  même  quantité  d'urine  du  même  malade  que  le  cobaye  15  de  l'expé- 
rience 10>  et  mélangée  d'une  façon  identique  à  sa  nourriture. 

13  décembre.  Le  cobaye,  mis  à  mort,  n'est  pas  tuberculeux. 
ExpifiiBNCB  XIL  23  juillet  1883.  Cobaye  17  inoculé  dans  le  péritoine 

avec  1  ce.  de  l'urine  du  n<^  11  de  la  salle  Saint-Landry,  atteint  de  tuber- 
culose pulmonaire  avec  albuminurie  et  fièvre.  Poids  du  cobaye,  620  gr. 

27  juillet.  Le  cobaye  parait  aller  bien. 

21  août  11  pèse  665  gr. 

6  septembre.  Poids,  625  gr, 

8  noi7em&re  1883.  liC  cobaye  meurt.  Il  avait  été  mal  nourri  dans  les 
derniers  temps.  Pas  trace  de  tuberculose. 

ExpÉRiBNCB  XIII.  11  août  1883. —  Cobaye  18,  inoculé  avec  1  ce.  de 
Torine  du  13  Saint-Landry,  tuberculeux  pulmonaire  au  3«  degré  avec 
fièvre;  Turine,  faiblement  alcaline,  n'ayant  ni  albumine  ni  sucre,  est 
injectée  dans  le  péritoine. 

21  août.  Poids  du  cobaye,  550  gr. 

29  août.  Poids,  550  gr. 

6  sepfem6re.  Poids,  560  gr. 

14  septembre.  Poids,  510  gr. 

A  ce  moment  et  depuis  quelques  jours,  le  cobaye  18,  par  suite  de 
circonstances  particulières,  est  mal  nourri. 

6  novembre.  Mort  ce  matin.  Poids,  405  gr.  Le  cobaye  18  a  donc 
perdu  depuis  le  21  août  145  gr.  par  insuffisance  alimentaire.  Malgré 
ces  conditions  favorables,  Tautopsie  ne  révèle  aucune  lésion  tubercu- 
leuse. 

ExpÉBiBNCB  XIV.  11  août  1883.  —  Cobaye  19  reçoit  dans  le  péritoine 
1/2  ce.  de  l'urine  trouble  à  l'émission  ne  contenant  ni  sucre  ni  albumine» 
légèrement  alcaline  et  provenant  du  n^  13  de  la  salle  Saint-Landry, 
atteint  de  tuberculose  pyrétique  avec  cavernes  (service  de  M.  le  profes- 
seur Bouchard). 

21  août.  Cobaye  pèse  400  gr. 

29  août.  Poids,  400  gr. 

6  septembre.  Poids,  380  gr. 

14  septembre.  Poids,  380  gr. 

3  décembre  1883.  Le  cobaye  19  meurt;  nulle  part  on  ne  trouve  trace 
de  tubercules. 

Expérience  XV.  Il  août  1883.  —  Cobaye  20  reçoit  1/2  ce.  d'urine 
fraîche,  un  peu  alcaline,  sans  albumine  ni  sucre,  du  n»  13  de  la  salle 
Saint-Landry  (tuberculose  pyrétique  au  3«  degré).  L'inoculation  est  faite 
dans  le  péritoine. 

15  août.  Mort  de  péritonite.  Rien  à  noter  au  point  de  vue  de  la  tuber- 
culose. 
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Expérience  XVI.  27  août  1883.  —  Cobaye  2i,  inoculé  dans  le  péritoine 
avec  1  ce.  de  l'urine  du  n<*  7  de  la  salle  Saint-Landry,  tuberculeux 
apyrétique  avec  fistule  anale;  Furine  n'est  pas  albumineuse  (voir  expé- 
rience 22,  cobaye  27). 

29  août.  Poids  du  cobaye  21  :  565  gr. 

6  septembre.  Poids,  550  gr. 

14  septembre.  Poids,  535  gr. 

13  décembre,  A  Pautopsie  aucune  lésion  tuberculeuse,  malgré  un  cer- 
tain degré  d'amaigrissement.  Ce  cobaye  a  été  mis  à  mort. 

Expérience  XVII.  27  juillet  1883.  —  On  recueille  des  matières  fécales 
provenant  du  n<>  34  de  la  salle  Saint-Landry.  Au  moment  où  on  les 
recueille,  le  malade  tuberculeux  au  3<'  degré  a  une  diarrhée  profuse  qui 
dure  depuis  douze  Jours  et  de  l'hypothermie. 

On  inocule  2  cobayes  \  22  et  23. 

Le  cobaye  22  reçoit  1/4  ce.  dans  le  péritoine. 

Il  meurt  le  28  juillet,  probablement  de  septicémie. 

Le  cobaye  23  reçoit  également  une  certaine  quantité  de  liquide,  dont 
une  partie  pénètre  dans  le  tissu  cellulaire  et  une  partie  dans  le  péritoine. 

3  août.  Au  niveau  de  la  plaie  existe  une  eschare  ayant  les  dimensions 
d'une  pièce  de  2  francs. 

8  août.  L'eschare  de  la  paroi  abdominale  s'élimine,  muscles  à  nu; 
abcès  près  du  pubis. 

1 1  août.  L'abcès  donne  peu  de  pus.  Le  cobaye  23  mange. 

21  août.  Le  cobaye  23  pèse  730  gr.  Nouvel  abcès  contenant  un  pus 
demi-solide  près  de  l'épaule.  Le  premier  abcès  se  guérit,  la  plaie  de  la 
paroi  est  cicatrisée» 

14  septembre.  Poids,  660  gr. 

11  octobre  1883.  Le  cobaye  23  meurt. 

A  l'autopsie,  on  trouve  des  abcès  dans  le  foie,  les  poumons.  Le  cobaye 
parait  avoir  succombé  à  une  sorte  d'infection  purulente  chronique.  Pas 
de  tubercules.  Le  cobaye  a  cependant  vécu  plus  de  2  mois. 

Expérience  XVIII.  30  juillet  1883.  —  Cobaye  24.  On  place  sous  la 
peau  du  flanc  droit  un  petit  fragment  de  matière  caséeuse  broyée  avec  de 
l*eau  et  provenant  d'un  rein  caséeux  du  n^  8  de  la  salle  Sainte-Mathilde, 
morte  de  tuberculose  rénale  et  osseuse  avec  poussées  granuliques  dans 
les  poumons. 

21  août  1883.  Poids  440  gr.  Le  cobaye  meurt  sans  tuberculose. 

Expérience  XIX.  ZO  juillet  1883.  —  Cobaye  25.  On  fait  une  inoculation 
dans  le  tissu  cellulaire  du  flanc  droit  avec  de  la  matière  caséeuse  broyée 
avec  de  l'eau  et  recueillie  sur  un  rein  caséeux  provenant  du  n<>  8  de  la 
salle  Sainte-Mathilde  (tuberculose  rénale  et  osseuse,  granulie  pulmo- 
naire.) 

21  août.  Poids,  810  gr. 

29  août.  Poids,  775  gr. 

14  septembre  1883,  780  gr.  Le  cobaye  25  meurt  sans  tuberculose. 

Expérience  XX.  !•'  avril  1883.  —  Cobaye  26,  inoculé  sous  la  peau  avec 
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un  fragment  de  pneumonie  caséeuse  dans  lequel  à  Toeil  nu  on  ne  voit 
aucune  granulation  (n«  i4  de  la  salle  Saint-Charles,  Hôtel-Dieu,  service 
de  M.  le  docteur  Hérard  »)•  I^e»  fragments  de  poumon,  traités  par  la 
méthode  d'Erhlich,  contenaient  des  bacilles  nombreux. 

17  avril  1883.  Le  cobaye  26  meurt  de  tuberculose  bacillaire  généralisée. 

BxpÉRiBNCB  XXI.  9  avril  1884. —  Cobaye  27,  inoculé  dans  le  tissu  cel- 
lulaire du  flanc  droit  avec  lo  pus  qui  s*écoule  de  Toreille  du  n«  19  bis 
de  la  salle  Saint- Landry,  atteint  de  tuberculose  pulmonaire  (service  de 
M.  le  professeur  Bouchard).  Les  préparations  faites  suivant  le  procédé 
d'Ehrlich  ont  fait  constater  dans  ce  pus  l'existence  de  bacilles  rares,  mais 
évidents. 

30  mai  1884.  Cobaye  meurt.  Granulations  bacillaires  dans  les  pou- 
mons, la  rate,  le  foie. 

Expérience  XXII.  27  août  1883.  —  Cobaye  28,  inoculé  dans  le  tissu  cel- 
lulaire du  flanc  droit  avec  quelques  gouttes  de  pus  d'une  fistule  à  l'anus 
du  no  7  delà  salle  Saint- Landry,  dont  Turine  a  été  inoculée  sans  résultat 
au  cobaye  21,  expérience  16. 

29  août.  Poids.  805  gr. 

\  h  septembre.  Poids,  800  gr. 

6  octobre  1883.  Mort.  Poids,  665  gr. 

Autopsie  :  Au  point  inoculé  on  voit  une  ulcération  à  bords  grisâtres, 
indurés,  à  fond  granuleux.  Granulations  dans  les  poumons,  masses  ca- 
séeuses  dans  le  foie  volumineux,  quelques  tubercules  dans  Tenveloppe  des 
reins;  granulations  sur  le  péritoine,  ganglions  mésentériques,  inguinaux  et 
lombaires  gros  et  caséeux.  reliés  entre  eux  par  des  lymphatiques  gorgéa» 
—  Bord  de  Tépiploon  épaissi  par  des  tubercules  infiltrés.  (Ce  rebord  épais 
formé  de  tubercules  a  été  souvent  noté  par  Koch.  —  Rate  pèse  6  gr., 
longue  de  0m.05  .,  couverte  de  granulations. 

Expérience  XXIII.  9  septembre  1883.  —  Cobaye  29,  inoculé  avec  6  gouttes 
de  sang  prises  à  la  pulpe  du  doigt  du  n»  24  de  la  salle  Saint^Landry.  sujet 
tuberculeux.  (On  a  au  préalable  phéniqué  fortement  et  flambé  légère- 
ment la  pulpe  du  doigt  ] 

14  septembre.  Poids  du  cobaye.  750  gr. 

15  décembre  1883.  Poids  du  cobaye,  710  gr.  Mort.  Aucun  tubercule. 
Expérience  XXIV.  9  septembre  1883.  —  Cobaye  30  ,  inoculé  comme 

le  cobaye  29  avec  5  ou  6  gouttes  de  sang  du  doigt  du  n©  24  de  la  salle 
Saint-Landry,  atteint  de  tuberculose  pulmonaire;  le  sang  est  recueilli 
avec  les  mêmes  précautions  que  pour  le  cobaye  29. 

14  septembre.  Poids  du  cobaye;  370  gr. 

5  décembre  1883.  Poids  du  cobaye,  332  gr.  Mort  :  à  l'autopsie,  aucun 
tubercule.  Il  est  bon  de  noter  que  le  cobaye  avait  maigri. 

Expérience  XXV.  19  septembre  1833.  —  Cobaye  31,  inoculé  dans  le 
tissu  cellulaire  sous-cutané  avec  du  vaccin  recueilli  au  septième  jour 

1.  n  est  &  noter  que,  pendant  la  vie  ou  du  moin»  pendant  les  20  premiers  jours 
de  la  maladie  qui  dura  un  mois,  Texamen  des  crachats,  pratiqué  deux  fois,  fut 
négatif. 
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sur  une  tuberouleuse  oouohée  au  n^  14  de  la  salle  Sainte- Joséphine . 

14  octobre.  Ce  cobaye  meurt  sans  la  moindre  lésion  tuberouleuse. 
ExpÉRiBNCB  XXVI.  23  avril  1884.  —  Cobaye  32,  inoculé  avec  un  fragment 

d'une  ulcération  de  la  langue  observée  chez  une  tuberculeuse  du  n^  10  de 
la  salle  Sainte-Mathilde.  Avant  l'inoculation,  on  lave  avec  soin  le  frag* 
ment  de  tissu  pour  le  débarrasser  des  produits  de  l'expectoration,  et  on 
ne  se  sert  que  de  sa  partie  centrale. 

9  juin.  —  Cobaye  32  meurt.  Poumons  remplis  de  granulations  grises 
bacillaires. 

ExpÈRiENGB  XXVII.  31  mars  1884.  —  On  inocule  2  cobayes  3  et  34,  tous 
les  deux  avec  des  néo-membranes  molles  d'un  pyo-pneumothorax  recueil- 
lies à  l'autopsie  du  no  31  de  la  salle  daint-Landry,  mort  de  tuberculose 
pulmonaire.  Nombreux  bacilles  dans  ces  néo-membranes. 

22  mat.  —  Cobaye  33  meurt  tuberculeux.  Bacilles  dans  les  poumons. 

4  juin  1884.  —  Cobaye  34  meurt  tuberculeux.  Rate  grosse;  granula- 
tions bacillaires  dans  le  foie  et  les  poumons. 

Expérience  XXVIIl.  —  13  avril  1884.  On  inocule  2  cobayes  35  et  36, 
chacun  avec  1/3  oc.  de  bile  recueillie  dans  la  vésicule  du  n»  31,  salle  Sainte- 
Mathilde  (service  de  M.  le  professeur  Bouchard),  morte  de  tuberculose 
pulmonaire  (inoculation  sous  la  peau). 

20  juin  1884.  —  Les  2  cobayes  paraissent  en  bonne  santé  ;•  ils  n'ont 
pas  maigri.  On  les  met  à  mort  et  on  ne  découvre  aucune  lésion. 

Expérience  XXIX.  17  septembre  1883.  —  Cobaye  37  reçoit  dans  le  përi- 
toine  cinq  gouttes  de  lait  de  la  tuberculeuse  accouchée  au  n^  18  do  la 
dalle  Sainte-Mathilde,  et  dont  le  placenta  a  rendu  le  cobaye  38  tubercu- 
leux (la  malade  n'a  pas  de  tubercule  du  sein). 

13  décembre  1883.  —  Mort  du  cobaye.  Pas  trace  de  tubercule. 

Expérience  XXX.  15  septembre  1883.  —  Cobaye  38,  inoculé  avec  un 
fragment  de  placenta  provenant  d'une  tuberculeuse  accouchée  au  n^  18  de 
la  salle  Sainte-Mathilde. 

15  décembre  1883.  —  Mort  du  cobaye.  Autopsie  :  ganglions  lombaires 
caséeux  gros  comme  un  haricot.  Nombreuses  granulations  dans  les  pou- 
mons, à  la  surface  du  foie^  de  la  rate  qui  pèse  4  grammes,  du  péritoine. 
Bacilles  de  Koch  abondants  dans  les  granulations  des  poumons. 
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DE  LA  PSEUDOPARALYSIE  SYPHILITIQUE 

MALADIE    DE    PARROT 

Par   Ferdinand   DREYFOUS 

{Suite  et  fin  K) 


Etiologib 

Age.  —  Dans  les  observations  où  l'Age  est  noté,  nous  trouvons  : 

A  la  naissance 2  fois Obs.  X,  XVII 

Au  10*  jour 1  — Obs.  I 

Au  14«jour 4  —  Obs.  XVIII 

Au20«jour 1— Obs.  IX 

A  5  semaines 2  — Obs.  III,  V 

A  7  semaines 1  —  Obs.  IV 

A  2  mois 2  —  Obs.  II,  W 

A  2  moi84/2 1  —  Obs.  XV 

A  H  semaines 1  —  Obs.  VI 

A  quelques  mois 2  — Obs.  XI,  XVI 

C'est  donc  à  la  naissance  ou  dans  les  premiers  mois  de  la  vie  que 
la  pseudoparalysie  se  rencontre  le  plus  souvent. 

Y  a-t-il  quelque  cause  prédisposante  à  son  apparition?  Nous  n'en 
trouvons  qu'une  :  le  mauvais  état  général  du  sujet  qui  doit  être  si 
souvent  considéré  comme  un  facteur  de  la  syphilis  grave  (Fournier). 

Syphilis  des  parents,  —  Les  renseignements  manquent  le  plus 
souvent.  Dans  les  observations  où  les  antécédents  sont  notés,  c'est 
surtout  la  mère  qu'ils  ont  en  vue.  Dans  le  cas  de  Troisier  (Obs.  IV), 
la  mère  ne  présentait  aucune  manifestation  actuelle  ou  antérieure, 
de  même  que  dans  TObs.  de  Parrot  (XVII).  La  mère  de  mon  petit 
malade  (V)  avait  eu  plusieurs  fausses  couches  :  le  père  n'a  pas 
voulu  se  présenter  à  notre  examen.  Dans  l'observation  de  M.  Mil- 
lard  (XVI),  le  père  était  manifestement  syphilitique.  C'était  la  mère 
dans  le  cas  de  Porak  et  dans  celui  de  Charrin  (III),  (X).  Quant  à 
l'observation  de  M.  Roques  (XI),  elle  offre  un  intérêt  tout  particulier 

i .  Voir  le  numéro  précédent  de  la  Revue, 

Rbv.  de  mêo.,  tome  v.  —  1885.  43 
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dans  la  coïncidence  d'accidents  paralytiques  chez  Fenfant  et  de  phé- 
nomènes cérébraux  graves  de  paralysie  générale  chez  son  père. 

Traitement  antérieur.  —  Il  semble  à  première  vue  qu'un  traite- 
ment antisyphilitique  bien  institué  doive  préserver  des  accidents 
paralytiques  :  cela  n'est  pas  constant.  Et  dans  l'observation  XI,  on 
voit  que  la  médication  rationnelle  proscrite  par  les  docteurs  Roques  et 
Moissenet,  suivie  pendant  un  mois  et  demi,  puis  suspendue  quelque 
temps,  n'a  pas  jBmpêché  l'apparition  ultérieure  de  manifestations 
syphilitiques  multiples  parmi  lesquelles  figure  la  pseudoparalysie 
infantile. 

Pathogénie 

Pan^ot  et  tous  les  auteurs  qui  l'ont  suivi  reconnaissent  à  la  pseudo- 
paralysie deux  causes  : 

1°  La  douleur;  2<»  la  solution  de  continuité  des  os. 

«  L'examen  cadavérique  fait  voir  que  les  systèmes  nerveux  et 
musculaire  sont  intacts,  mais  qu'il  existe  des  altérations  considé- 
râbles  des  leviers  rigides  qui  servent  aux  insertions  musculaires, 
et  dont  l'intégrité  est  indispensable  au  jeu  des  articulations.  En  effet 
les  épiphyses  des  os  longs  sont  décollées,  et  du  pus  s'est  rassemblé 
dans  le  voisinage,  cependant  sans  atteindre  les  articulations  qui, 
presque  toujours,  sont  intactes.  Ainsi,  pour  expliquer  les  troubles  du 
mouvement,  d'une  part,  on  ne  peut  faire  intervenir  les  organes 
actifs  de  la  locomotion,  et,  d'un  autre  côté,  on  en  trouve  une  expli- 
cation suffisante  dans  les  lésions  osseuses.  Car,  de  leur  fait,  les  con- 
tractions musculaires,  au  lieu  de  déterminer  des  mouvements  de 
totalité  dans  les  segments  des  membres,  font  simplement  glisser 
l'une  sur  Vautre  les  deux  parties  en  lesquelles  les  os  se  trouvent 
divisés. 

«  A  cette  cause  d'inertie,  il  faut  en  joindre  une  autre  qui,  bien  que 
secondaire,  ne  manque  pas  d'une  certaine  importance  :  c'est  la  dou- 
leur que  provoquent  les  contractions  musculaires,  surtout  quand  il 
b'est  développé  des  abcès  autour  des  fausses  articulations.  » 

Ainsi  comprise,  la  pathogénie  serait  des  plus  simples.  Mais  est-elle 
parfaitement  exacte  et  s'applique-t-elle  à  tous  les  cas?  Nous  ne  le 
pensons  pas.  Il  nous  semble  qu'en  prenant  pour  type  presque  exclusif 
le  cas  de  Valleix,  où  existait  un  décollement  épiphysaire  des  plus 
nets  avec  une  collection  purulente  séparant  l'épiphyse  de  la  dia- 
physe,  Parrot  a  donné  une  explication  qui  ne  s'applique  qu'aux  cas 
extrêmes,  où,  comme  il  le  dit  lui-même,  a  il  existe  des  altérations 
considérables  >  des  os. 
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Mais  si  ces  altérations  sont  moins  considérables,  on  peut  encore 
faire  intervenir  la  douleur;  mais  le  second  élément  sur  lequel  insiste 
tant  Parrot,  est  loin  d'avoir  la  même  importance. 

1^  Douleur.  —  Lorsque  la  pseudoparalysie  est  douloureuse,  le 
mouvement  spontané  peut  être  rendu  impossible  parce  que  le  petit 
malade  évite  toute  contraction  musculaire  qui  réveillerait  la  dou- 
leur. Même  en  admettant  qu'il  s'abstienne  instinctivement  de  tout 
mouvement  d'ensemble  du  membre,  il  resterait  à  se  demander 
pourquoi  les  muscles  périarticulaires  demeurent  flasques  et  non 
contractures,  comme  il  arrive  le  plus  souvent  dans  les  affections 
douloureuses.  D'ailleurs,  cette  douleur  peut  être  difficile  à  cons- 
tater; il  faut  la  provoquer  par  la  pression,  par  les  explorations  répé- 
tées, pour  arriver  à  reconnaître  qu'elle  existe.  Elle  peut  même  faire 
complètement  défaut,  d'après  Henoch. 

Enfin  tous  les  cas  de  tuméfaction,  ou  même  de  lésion  osseuse 
chez  les  enfants  nouveau-nés  (et  cette  lésion  suffît  pour  que  la 
douleur  existe)  no  s'accompagnent  pas  de  pseudoparalysie.  Et  la 
preuve  en  est  que  l'autopsie  révèle  souvent  des  altérations  des  os  là 
où  rien,  pendant  la  vie,  ne  pouvait  les  faire  soupçonner,  ni  la  dou- 
leur, ni  môme  l'impotence  musculaire.  Force  est  donc  de  rechercher 
ailleurs  la  cause  de  la  pseudoparalysie. 

2o  Solution  de  continuité  des  os.  —  Pour  qu'il  y  ait  pseudopara- 
lysie, il  faut  qu'il  y  ait  fracture  ou  décollement  épiphysaîre  :  c'est 
l'opinion  de  Parrot,  et  les  faits  l'ont  vérifiée. 

Lorsqu'on  constate  de  la  motilité  anormale,  de  la  crépitation, 
qu'en  un  mot  il  y  a  chevauchement  des  fragments,  on  conçoit  que 
les  points  d'appui  manquent  aux  muscles  pour  produire  un  mou- 
vement du  membre  :  en  se  contractant  ils  n'aboutissent  qu'à  un 
glissement  des  deux  surfaces  osseuses  l'une  sur  l'autre.  Mais  en 
est-il  toujours  ainsi?  Ilenoch  n'a  senti  qu'une  seule  fois  la  crépita- 
tion. Chez  notre  petit  malade,  un  chirurgien  distingué  des  hôpi- 
taux, le  D'  Segond,  n'a  pu  la  percevoir.  Enfin,  dans  certaines 
autopsies  môme,  on  a  pu  douter  de  l'existence  de  la  fracture,  les 
fragments  étant  maintenus  en  contact  si  intime  qu'il  n'y  avait  pas 
le  moindre  écartement.  Telle  est  l'observation  intéressante  dePorak, 
où  l'on  crut  d'abord  rencontrer  un  cal  osseux  des  fémurs;  mais 
Parrot,  qui  dirigeait  cette  autopsie,  pratiqua  une  section  longitu- 
dinale de  l'os  qui  permît  de  voir  le  trait  de  la  fracture. 

En  résumé,  la  solution  de  continuité  des  os  paraît  avoir  la  plus 
grande  part  dans  la  pathogénie  de  la  pseudoparalysie. 

Mais  est-elle  la  seule  cause  de  l'impuissance?  Ne  faut-il  pas  faire 
intervenir  une  sorte  de  parésie  réflexe  consécutive  au  traumatisme 
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et  rappelant  ces  cas  d'atrophie  musculaire  précédant  les  lésions  arti- 
culaires dont  le  professeur  Trélat  vient  d'entretenir  la  Société  de 
chirurgie?  Sans  résoudre  ce  problème  encore  insoluble,  nous  avons 
cru  devoir  en  établir  les  données.  Les  deux  éléments,  douleur  et 
écartement  des  os,  peuvent  manquer,  et  Tun  et  l'autre  ne  suffisent 
pas  à  donner  Tinterprétation  satisfaisante  de  tous  les  symptômes 
observés. 

Diagnostic. 

Le  problème  diagnostic  peut  se  poser  dans  les  trois  cas  que  nous 
avons  envisagés.  A  vrai  dire,  dans  les  deux  premières  formes,  les 
difficultés  seront  facilement  aplanies  si  l'on  peut  lire  sur  la  peau  du 
petit  sujet  la  signature  de  la  vérole.  Au  cas  même  où  l'on  pourrait 
croire  à  un  traumatisme  chez  un  syphilitique,  la  multiplicité  des 
lésions,  la  généralisation  des  phénomènes  pseudoparalytiques  de- 
vraient éveiller  les  soupçons  et  faire  chercher  dans  un  état  constitu- 
tionnel la  raison  de  cette  friabilité  de  système  osseux. 

Mais  les  difficultés  réelles  appartiennent  à  la  troisième  forme  :  là 
ce  sont  les  caractères  de  la  maladie  qui  doivent  faire  remonter  à  son 
origine.  Quels  sont  donc  ces  caractères  ?  Ce  sont  les  suivants  : 

!•  Vâge  du  sujet.  —  La  pseudoparalysie  syphilitique  apparaît 
toujours  dans  les  premiers  mois  après  la  naissance. 

2«  Les  douleurs.  —  Ce  signe  est  plus  ou  moins  facile  à  constater, 
les  moyens  d'expression  des  sujets  aussi  jeunes  étant  très  restreints  : 
le  cri  en  est  le  seul  indice,  puisque  l'enfant  n'a  pas  la  force  de  re- 
tirer à  lui  le  membre  malade  lorsqu'on  l'explore. 

3*»  La  persistance  de  quelques  mouvements.  —  A  l'inverse  de  la 
paralysie  vraie,  cette  pseudoparalysie  laisse  subsister  quelques  mou- 
vements des  doigts,  par  exemple,  quoique  tout  mouvement  d'ensemble 
soit^mpossible. 

4*»  Le  gonflement  d'une  épiphyse  osseuse.  —  Facile  à  constater 
s'il  est  volumineux,  ce  gonflement  peut  être  fort  peu  appréciable,  si 
bien  que,  les  phénomènes  parétiques  étant  évidents,  la  tuméfaction 
osseuse  peut  être  méconnue. 

5»  La  marche  de  la  paralysie.  —  La  paralysie  ne  se  généralise 
pas  d'emblée  ;  elle  occupe  d'abord  un  membre,  puis  le  membre  sy- 
métrique, puis  les  deux  autres. 

6»  Vétat  général  du  sujet.  —  Les  enfants  atteints  de  pseudopara- 
lysie sont  cachectiques  le  plus  souvent,  parce  que  leur  santé  est 
gravement  compromise  par  la  syphilis  :  ils  n'ont  pas  de  fièvre  ;  leur 
température  est  plutôt  diminuée  qu'augmentée. 
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7*>  Les  résultats  de  l'enquête  dirigée  sur  les  antécédents  et  Vétat 
de  santé  actuel  des  parents.  —  C'est  ainsi  que  l'examen  de  la  mère, 
si  celui  de  Tenfant  est  négatif,  révélera  la  présence  de  syphilides 
cutanées  ou  muqueuses;  ou  bien  Ton  retrouvera,  dans  ses  anté- 
cédents, la  syphilis  avec  ses  conséquences  habituelles  sur  la  gros- 
sesse :  plusieurs  fausses  couches,  polyléthalité  des  enfants  venus  à 
terme.  Si  même  on  peut  examiner  ou  interroger  le  père,  ce  qui  est 
souvent  difficile,  on  pourrait  parfois  établir  en  toute  assurance  le  dia- 
gnostic de  la  syphilis  héréditaire.  Ce  diagnostic  posé  confirmera  les 
soupçons  éveillés  par  les  caractères  de  raffection  paralytique  des 
membres. 

On  peut  confondre  la  maladie  de  Parrot  avec  la  syphilis  cérébro- 
spinale, la  paralysie  syphilitique  de  cause  périphérique,  et  surtout 
avec  la  paralysie  infantile. 

Une  monoplégie,  ou  une  paraplégie,  survenant  chez  un  jeune 
syphilitique,  peut  faire  penser  à  la  syphilis  cérébro-spinale.  C'est 
ridée  qui  vint  à  l'esprit  d'Henoch  la  première  fois  qu'il  rencontra  un 
cas  de  ce  genre.  La  multiplicité  des  manifestations  paralytiques, 
l'extension  de  la  parésie  à  plusieurs  membres  à  la  fois,  concorde 
bien  avecTidée  d'une  syphilis  des  centres  nerveux;  mais  l'absence 
de  paralysie  de  la  face,  des  muscles  de  l'œil,  des  muscles  du  tronc, 
est  un  argument  à  invoquer  contre  cette  hypothèse  qu'un  examen 
minutieux  des  membres  permettra  d'éliminer  à  coup  sûr.  Les  dou- 
leurs, le  gonflement  de  l'os,  la  persistance  de  quelques  mouvements 
dans  le  membre  atteint,  quelquefois  l'âge  du  sujet,  serviront  à  établir 
le  diagnostic  différentiel.  En  effet,  la  syphilis  cérébrale  des  enfants 
peut  s'observer  et  s'observe  en  général  dans  la  seconde  enfance,  et 
non  dans  les  premiers  mois  après  la  naissance.  M.  Bouchut  cite  un 
cas  de  paralysie  syphilitique  du  nerf  radial  chez  un  enfant  de  six 
semaines.  En  pareil  cas,  le  diagnostic  sera  difficile  :  môme  âge, 
mêmes  antécédents,  même  limitation  des  accidents  paralytiques. 
L'exploration  des  os,  qui  révèle  une  tuméfaction  épiphysaire,  la  per- 
sistance de  la  réaction  électro-musculaire,  qui  peut  être  abolie  dans 
la  paralysie  périphérique  et  ne  l'est  jamais  dans  la  pseudoparalysie 
infantile,  sont  les  principaux  éléments  diagnostiques. 

Dans  les  deux  cas  précédents,  Terreur  du  médecin  pourrait  ne  pas 
être  préjudiciable  au  malade  :  si  le  traitement  antisyphilitique  est 
bien  institué,  il  réussira  à  guérir  les  accidents  cérébraux  ou  spinaux, 
ou  les  lésions  périphériques  d'origine  syphilitique.  Il  n'en  est  pas 
de  même  lorsque  Ton  méconnaît  la  syphilis  pour  ne  croire  qu'à  une 
paralysie  infantile. 

Tandis  que  la  paralysie  infantile  appartient  à  la  seconde  enfance, 
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là  pseudoparalysie  syphilitique  est  une  maladie  des  nouveau-nés. 
La  paralysie  atrophique  ne  s'accompagne  ni  de  douleurs,  ni  d'aucun 
gonflement  osseux,  qui  appartiennent  à  la  pseudoparalysie;  elle 
frappe  d'emblée  (au  début  du  moins)  la  totalité  du  membre;  chez  le 
syphilitique,  quelques  mouvements  partiels  persistent.  Si  Ton  observe 
le  paralytique,  sept,  huit  jours  après  le  début  des  accidents,  on  verra 
que  certains  muscles  cessent  de  répondre  à  l'excitation  faradique  : 
ce  qui  n'a  jamais  lieu  dans  la  pseudoparalysie  syphilitique.  L*état 
général,  la  marche,  la  terminaison,  la  durée  des  deux  affections 
fournissent  aussi  des  caractères  différentiels  importants.  Au  début 
de  la  paralysie  infantile,  il  y  a  de  la  fièvre,  qui  fait  toujours  défaut 
dans  la  maladie  de  Parrot.  Le  petit  syphilitique  est  cachectique 
(Damaschino),  tandis  que  l'enfant  atteint  de  paralysie  infantile  con- 
serve un  état  général  satisfaisant. 

La  paralysie  infantile  frappe  d'abord  les  quatre  membres,  puis  se 
localise.  La  pseudoparalysie  n'occupe  d'abord  qu'un  seul  membre, 
puis  s'étend  à  un  second,  puis  aux  quatre  membres. 

Le  petit  syphilitique,  après  quelques  semaines  de  maladie,  guérit 
ou  meurt.  Le  paralytique  meurt  rarement  des  suites  de  la  paralysie 
infantile;  le  plus  souvent  il  guérit,  mais  reste  infirme. 

La  pseudoparalysie  a  donc  une  évolution  rapide,  tandis  que  la 
paralysie  infantile  a  une  durée  indéfinie. 

Pronostic 

Le  pronostic  est  toujours  sérieux,  puisque  l'affection  indique  une 
syphilis  constitutionnelle  grave;  mais  il  dépend  : 

1°  Du  milieu  oh  se  trouve  le  petit  malade. 

Les  enfants  guéris  ont  été  observés  en  ville  ;  ils  étaient  nourris  au 
sein  et  placés  dans  des  conditions  hygiéniques  satisfaisantes;  au 
contraire  les  petits  malades  des  Enfants  Assistés  étaient  soumis  à 
l'allaitement  artificiel  et  débilités  par  les  conditions  hygiéniques  les 
plus  déplorables.  C'était  aussi  le  cas  du  malade  de  M.  le  professeur 
Damaschino; 

2*  De  Vépoque  oii  la  maladie  est  reconnue. 

Dans  les  observations  suivies  d'une  heureuse  terminaison,  la  ma- 
ladie s'est  produite  aux  époques  suivantes  :  cinq  semaines,  deux 
mois  et  demi,  trois  mois  et  demi.  Mais  au  moment  où  le  traitement 
fut  prescrit,  la  maladie  datait  de  dix  jours  (Millard),  six  jours  (Ro^* 
ques),  huit  jours  (Dreyfous).  Il  est  probable  que  la  curabilité  est  en 
raison  directe  de  la  précocité  d'une  intervention  rationnelle.  Et  sur- 
tout l'on  peut  affirmer  que  la  pseudoparalysie  syphilitique  ne  guérit 
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pas  si  elle  est  méconnue  ou  reconnue  trop  tard,  alors  que  la  cachexie 
syphilitique  est  définitivement  établie. 

Traitement. 

Le  traitement  de  la  pseudoparalysie  n*est  autre  que  celui  de  la 
diathèse  syphilitique  en  proportionnant  les  doses  à  l'âge  du  malade. 

On  prescrit  chaque  jour  une  cuillerée  à  c^fé  de  sirop  de  Gibert  que 
Ton  peut  administrer  en  une  seule  fois  ou  en  deux  fois  (Millard). 
M.  Millard  ajoute  au  traitement  interne  des  bains  de  sublimé 
(0  gr.  50).  Le  sirop  de  Gibert  est,  en  général,  parfaitement  supporté. 
Mon  petit  malade  eut  au  début  un  peu  de  diarrhée  qui  céda  facile- 
ment à  l'emploi  de  l'eau  de  chaux.  L'efficacité  de  la  thérapeutique 
rationnelle  est  rapidement  démontrée;  l'amélioration  apparaît  au 
bout  de  quelques  jours  et  la  guérison  s'obtient  en  quelques  semaines. 
Mais  il  faut  se  garder  de  cesser  le  traitement  :  il  doit  être  «  prolongé 
très  longtemps  >  d'abord  d'une  façon  continue,  puis  avec  des  inter- 
valles d'un  ou  deux  mois.  M.  Millard  conseille  même  de  revenir 
encore  au  sirop  de  Gibert  pendant  plusieurs  années,  deux  fois  par  an 
au  moins,  au  printemps  et  à  l'automne,  chaque  fois  pendant  sir 
semaines. 

L'enfant  sera  nourri  au  sein  par  sa  mère,  que  l'on  soumettra  au 
traitement  spécifique.  A  défaut  de  l'allaitement  maternel,  on  aura 
recours,  non  pas  à  une  nourrice,  mais  à  l'allaitement  artificiel.  Dans 
ce  dernier  cas,  on  ne  saurait  trop  multiplier  les  soins  et  sui^veiller 
l'alimentation  de  l'enfant,  car  si  le  traitement  de  la  syphilis  a  la 
plus  grande  part  dans  la  guérison,  c'est  surtout  dans  la  bonne  hy- 
giène, et,  dans  l'espèce,  dans  la  bonne  hygiène  alimentaire,  qu'on 
trouvera  l'auxiliaire  le  plus  énergique  à  la  thérapeutique  instituée. 
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RÉSUMÉ  DES  OBSERVATIONS 


AUTEURS 

8 

-< 

MEMBRES  ATTEINTS 

AUTRES  MANIFES- 
TATIONS  SYPHI- 

GUÉ- 

MÛRI 

Q 

LITIQUES 

RISON 

VaUelx. 

1834 

Bras  gauche;  pas  de  gonfle- 
ment; puis  gonflement  au 
poignet. 

1 

Henooh. 

1861 

Les   deux  bras ,  surtout  le 
gauche. 

1 

Ouènlot. 

1869 

Les  quatre  membres  :   para- 
lysie et  fracture. 

Syphilides  cuta- 
nées. 

Parrot,  obs.  m. 

1869 

Les  quatre  membres. 

Pas  de  syphili- 
des. Mère  bien 
portante. 

1869 

Bras  gauche  ;  jambe  droite, 
un  peu  la  gauche. 

Syphilides. 

Dfti&ftsoliiiio. 

1873 

Bras  droit,  puis  le  gauche; 

Pas  de   syphili- 

puis membre  inférieur. 

des. 

CShaniii. 

1873 

Membre  supérieur  gauche . 

Syphilides  mul- 
tiples, pas  de 
cachexie. 

Parrot. 

1875 

Membres  inférieurs. 

MiUard. 

1875 

Bras  gauche,  puis  le  droit. 

Pas  de  syphili- 
des. Père  sy- 
philitique. 

1 

Porak. 

1877 

Les  deux   bras,  fracture  à 

Mère  syirhili- 
tique. 

ffauche,  et  les  membres  in- 
férieurs. 

Parrot.  i 

1878 

Membres  inférieurs. 

Pas  de  syphili- 
des. 

Parrot. 

1878 

Membres  inférieurs. 

Syphilides. 

Knaaok. 

1879 

Bras  droit  et  gauche  paraly- 
sés; gonflement. 

1 

Van  HarHngen. 

1880 

Bras  et  jambe  gauches. 

Syphilide  cuta- 

kmé- 
U«ré. 

PalUnuri. 

1881 

Fracture    incomplète   spon- 
tanée. 

Syphilide   cuU- 
née. 

1 

BO^ 

1881 

Bras  gauche  :  fracture. 

Pemphigus.Père 
syphilitique 
probable. 

1 

Bahrond. 

1882 

Les  deux  bras  :  fracture. 

Syphilide  papn- 
leuse. 

1 

1 

lYoisier. 

1883 

Bras  gauche,  puis  les  mem- 
bres inférieurs. 

Syphilides. 

1 

Drosrfoos. 

1883 

Les  deux  bras. 

Syphilides. 

1 

^ 

1.  Nous  mentionnons  ici  celte  observation  non  citée  dans  notre  texte  parce 
que  c*est  le  premier  cas  de  lésions  osseuses  sans  syphilides  dont  la  nature  sy- 
philitique ait  été  affirmée  par  Parrot  en  ae  basant  sur  Taspect  de  ces  lésions. 
On  ne  dit  pas  qu'il  y  ait  eu  de  pseudoparalysie  pendant  la  vie. 
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CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE 

DE    LA 

PNEUMONIE  LOBAIRE  AIGUË  SECONDAIRE 

Par  A.  BROGA 

Interne  des  hôpitaux,  aide  d^anatomie  à  la  Facalté. 
[Suite  et  fin  «.) 


III 

Maladies  infectieuses  diverses.  —  Il  nous  reste  maintenant  à  passer 
en  revue  une  série  d'affections  sur  lesquelles  nous  serons  bref.  Nous 
ne  dirons  rien  des  fièvres  intermittentes  dans  lesquelles  les  inflamma- 
tions pulmonaires  ont  une  marche  intermittente  qui  leur  imprime 
un  cachet  tout  particulier.  Dans  Yérysipèle  des  pneumonies  ont  été 
observées.  Il  est  probable  que  la  pneumonie  franche  peut  y  exister. 
Mais  dans  un  fait  étudié  avec  soin  par  M.  Strauss  *  il  semble  qu'il  y 
ait  eu  des  altérations  anatomiques  spéciales  et  il  est  possible  que  dans 
ces  cas  il  y  ait  souvent  à  proprement  parler  un  érysipèle  du  poumon. 
Peut-être  pourrait-on  trouver  quelques  pneumonies  parmi  les  inflam- 
mations pulmonaires,  ordinairement  lobulaires,  dont  se  complique 
la  suette  miliaire.  Il  faudrait  encore  faire  des  recherches  spéciales 
sur  la  fièvre  recun^ente,  car,  tandis  que  Griesinger  '  n'y  mentionne 
même  pas  la  pneumonie  fibrineuse,  M.  Lécorché  *  dit  qu'elle  y  existe 
dans  1/7  des  cas  et  que  «  jamais  il  n'existerait  de  traces  de  pneumonie 
hypostatique  ». 

Les  pneumonies  de  la  grippe  ont  donné  lieu  à  de  nombreux  tra- 
vaux. Il  s'agit  habituellement  de  broncho-pneumonies,  mais  il  y  a  des 
cas  où  les  symptômes  sont  nettement  ceux  de  la  pneumonie  lobaire. 
D'autre  part,  pendant  les  épidémies  de  grippe,  les  pneumonies  sont 

1.  Voy.  Reoue  de  médecine,  juin  1885. 

2.  Strauss,  Rev.  de  méd.  et  chir,,  1879,  p.  691. 

3.  Griesinger,  Maladies  infectieuses^  p.  461-480. 

4.  Lécorché,  Dict,  encycL  des  Se.  méd.,  Relapsing  fever,  p.  352. 
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quelquefois  fréquentes  et  revêtent  des  caractères  adynamiques  tels  que 
Ton  ne  saurait  se  refuser  à  voir  là  une  influence  de  la  grippe.  Gomme 
exemple,  nous  citerons  l'épidémie  de  1837,  avec  les  faits  observés  sur- 
tout par  Nonat  ^  ;  parmi  les  épidémies  plus  récentes,  il  semble  bien 
que  dans  celle  dont  Alison  '  a  relaté  l'histoire  il  faille  attribuer  à  la 
grippe  une  bonne  part  dans  les  symptômes. 

L'étude  de  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique  noiis  fournira 
quelques  faits  intéressants.  D'après  Ziemssen  ^,  deux  cas  peuvent  se 
présenter:  ou  bien  la  pneumonie  ûbrineuse  survient  dans  le  cours 
de  la  méningite  cérébro-spinale,  ou  bien  on  observe  le  phénomène 
inverse.  Le  second  cas,  signalé  surtout  par  Immermann  et  Heller  *, 
«st  le  plus  fréquent  et  se  montre  surtout  à  la  fin  de  l'épidémie  de 
méningite.  Il  semble  qu'à  ce  moment  l'épidémie  diminuant  d'inten- 
sité la  méningite  ne  puisse  plus  se  développer  qu^en  se  greffant  sur 
une  autre  maladie  aiguC.  En  outre,  dans  ces  conditions,  les  symp- 
tômes propres  à  la  méningite  sont  très  peu  marqués  et  l'affection 
secondaire  peut  passer  inaperçue.  Nous  insistons  sur  cette  description 
parce  qu'ici  encore  nous  voyons  la  pneumonie  fibrineuse  précéder 
l'invasion  d'une  autre  maladie  infectieuse  bien  déterminée. 

Dans  nos  recherches  rapides,  nous  n'avons  pas  trouvé  la  pneumo- 
nie fibrineuse  mentionnée  dans  le  choléra.  En  voici  un  cas  que  nous 
-avons  observé . 

Obs.  IIL  (Personnelle.)  —  Choléra  léger.  Pneumonie  lobaire.  Mort. 
Hépatisation  grise. 

Chauffard,  Jean-Pierre,  teinturier,  âgé  de  quarante-sept  ans,  entré 
le  15  novembre  1884,  aux  baraques  de  l'hôpital  Saint-Louis,  lit  n<»  1  (ser- 
vice de  M.  Lailler,  puis  de  M.  Hallopeau). 

Habite  au  quatrième  étage,  logement  aéré.  Quelques  excès  alcooliques, 
mais  pas  d*ivresse  récente.  Pris  hier  matin  vers  huit  heures.  Se  portait 
absolument  bien  jusque-là.  Beaucoup  de  diarrhée,  selles  très  aqueuses; 
peu  de  vomissement.  Crampes  depuis  la  dernière  nuit. 

A  Ventrée  (cinq  heures  soir)  peu  de  diarrhée,  peu  de  vomissements. 
Les  crampes  ont  beaucoup  diminué.  Soif  vive,  langue  blanche;  rétracti- 
lité  de  la  peau  un  peu  amoindrie;  pas  d'algidité;  pas  de  cyanose;  yeux 
un  peu  excavés  et  cernés,  pouls  régulier,  bon,  à  92.  Céphalalgie.  Quelques 
bourdonnements  d'oreilles.  Intelligence  nette.  Respiration  calme. -Voix 
assez  bonne.  Rien  à  Tauscultation  du  cœur  ni  deâ  poumons.  Urine. 

16  matin.  Va  bien.  P.  88-.  Ce  matin,  deux  vomissements  et  deux  selles 


1.  Nonat,  Arch,  gén.  med.,  1837.  3e  série,  t.  Il,  p.  5,  218,  397. 

2.  Alison,  Arch.  gén,  méd.,  1883,  7»  série,  t.  II,  p.  290  et  423. 

3.  Ziemssen's  Handbuch,  Bd  11^  Th.  2,  p.  678. 

4.  Immermann  et  Heller,  DexUsch.  arch.  f.  klin.  med,,  1869  (diaprés  Ziemasen). 
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(selles  très  aqueuses^  incolores,  avec  grumeaux  blanchâtres  un  peu  glai- 
reux). Sous-nitrate  de  bismuth,  4  grammes;  diasoordium,  4  grammes; 
laudanum,  10  gouttes. 

Cinq  heures  soir.  N'a  été  que  deux  fois  à  la  selle  depuis  ce  matin. 
Quelques  nausées.  Pas  de  vomissement.  Se  plaint  surtout  de  céphalalgie 
et  de  bourdonnements  d'oreilles. 

n  matin.  P.  88,  deux  selles  cette  nuit.  T.  36,4  (même  potion,  bouil- 
lon). 

Cinq  heures  soir.  Vient  d'avoir  trois  garde-robes.  Tousse  peu.  Quel- 
ques crachats  un  peu  visqueux  et  rouilles.  Rien  à  Tauscultation. 

18  matin.  Dans  la  nuit,  une  selle  jaunâtre.  Se  plaint  seulement  de 
céphalalgie  et  de  douleurs  d'oreilles  avec  bourdonnements  (Laudanum, 
15  gouttes). 

19  matin.  Un  peu  abattu.  Toujours  pâle.  Ouïe  dure.  Céphalalgie. 
T.  37,8,  un  peu  oppressé.  Un  crachat  translucide,  très  adhérent,  cou- 
leur abricot  clair.  Pas  de  point  de  côté.  Pas  de  frisson.  R.  32.  Rien  à 
gauche.  Â  droite,  à  la  base,  vibrations  un  peu  exagérées;  diminution  de 
la  sonorité.  Râles  crépitants  très  fîns,  appréciables  seulement  quand  le 
malade  tousse,  remontant  jusque  dans  la  fosse  sous-épineuse.  Expiration 
par  moment  un  peu  soufflée  à  la  partie  supéro-interne  de  la  fosse  sous- 
épinease.  Légère  broncbophonie. 

Sue  heures  soir.  Broncbophonie  très  nette,  dans  la  fosse  sous-^épineuse 
surtout;  râles  crépitants  très  nets.  SoufTle  tubaire,  à  timbre  légèrement 
aigre.  Dans  la  journée,  expectoration  notable,  rouillée,  adhérente,  tout  à 
fait  caractéristique.  Rougeur  de  la  pommette  gauche. 

20  matin.  Langue  humide.  Peu  de  dyspnée.  Faciès  pâle.  Pas  de  râles. 
Souffle  tubaire  intense,  allant  de  Tépine  de  l'omoplate  à  la  base,  ne  ga- 
gnant pas  dans  l'aisselle  (Lait.  Bouillon.  Sulfate  de  quinine,  0,75.  Extrait 
de  quinquina^  4  grammes). 

21  matin.  Un  peu  de  délire  la  nuit  dernière.  Voulait  se  lever.  Pronon- 
çait des  paroles  incohérentes.  Ce  matin  encore  est  subdélirant.  Respira- 
tion assez  calme.  Sous  l'épine,  le  souffle  est  mélangé  de  quelques  râles. 
Expectoration  assez  abondante,  toujours  visqueuse,  devenant  un  peu 
plus  brune  (Sulfate  de  quinine,  1  gramme). 

,  Cinq  heures  soir.  Quelques  râles  crépitants  de  retour  mélangés  au 
souille.  Persistance  de  la  diarrhée. 

22  matin.  Délire  toute  la  nuit  dernière.  Langue  bonne.  Le  souffle  est 
moins  intense,  ne  s'est  pas  étendu,  est  partout  franchement  mélangé  de 
râles.  A  gauche,  à  la  partie  moyenne  surtout,  il  y  a  quelques  râles  fins 
et  la  respiration  est  un  peu  sèche. 

Cinq  heures  soir.  Toujours  subdélirium.  Expectoration  moins  vis- 
queuse, aérée,  un  peu  brunâtre,  sans  odeur.  Beaucoup  de  râles  crépitants 
de  retour.  Presque  plus  de  souffle.  Langue  humide  et  bonne. 

24  matin.  Malade  assez  oppressé.  Expectoration  absente,  peu  vis- 
queuse, aérée,  assez  coulante,  tirant  notablement  sur  le  brun,  sans  odeur. 
Matité  absolue  à  la  partie  inférieure;  et  là  souffle  doux  un  peu  voilé;  on 
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entend  là  cependant  de  gros  râles  sous-crépitants.  Abolition  des  vibra« 
tions.  Un  peu  d'egophonie  à  l'angle  de  Tomoplate.  Au-dessous  de  Tépine, 
à  la  partie  interne,  encore  un  peu  de  soufHe  tubaire  léger.  Beaucoup  de 
gros  râles.  Bronohophonie.  Vibrations  encore  exagérées.  Â  gauche,  à  la 
base,  respiration  supplémentaire,  avec  râles  sibilants  et  ronflants  et  quel- 
ques sous-crépitants. 

A  minuit.  Va  très  mal.  Râle  trachéal. 

Mort  le  25  à  une  heure  du  matin. 

Pendant  toute  la  maladie,  urines  peu  abondantes,  assez  foncées,  pré- 
sentant par  le  réactif  de  Tanret  un  précipité  notable  d'albumine  non 
rétractile. 

Autopsie  pratiquée  le  25  septembre  à  dix  heures  du  matin.  Rigi- 
dité cadavérique  complète.  Cadavre  encore  un  peu  chaud. 

Encéphale.  Œdème  notable  de  la  pie-mère.  Le  long  des  veines,  vers  le 
milieu  de  la  face  convexe,  on  voit  par  places  quelques  petites  taches 
blanches,  opalines,  à  contours  diffus,  non  saillantes,  grandes  comme  des 
tètes  d'épingle.  Rien  h  la  base. 

Intestin.  Pas  de  congestion  des  veines  mésentériques  ni  des  veines 
sous-séreuses  de  l'intestin.  Par  places  un  peu  de  rougeur  de  la  muqueuse. 

Rate  petite,  de  consistance  normale. 

Rein  notablement  congestionné. 

Foie  assez  volumineux,  de  coloration  et  de  consistance  normales. 

Cœur.  Le  ventricule  gauche  sectionné  près  de  la  pointe  se  présente 
tapissé  d'une  couche  de  caillot  fîbrineux  limitant  une  cavité  centrale  rem- 
plie de  caillots  cruoriques  qui  se  prolongent  dans  l'oreillette.  Dans  le  ven- 
tricule droit,  beaucoup  de  caillots  fîbrineux  ;  peu  de  caillots  cruoriques. 
Oreillette  droite  remplie  de  caillots  cruoriques.  Rien  aux  valvules. 

Poumons  :  gauche,  un  peu  congestionné. 

Â  droite,  deux  adhérences  probablement  anciennes  en  avant.  Pas 
d'adhérences  en  arrière  ni  sur  les  côtés.  Pas  trace  de  liquide  dans  la 
plèvre.  Tout  le  lobe  inférieur  forme  une  masse  consiâtante,  qui  n'a  pas 
pris  Tempreinte  des  côtes,  ne  crépitant  pas  sous  le  doigt,  entourée  d'une 
mince  couche  de  néomembranes  fibrineuses,  se  détachant  facilement,  se 
prolongeant  dans  la  scissure  interlobaire.  Le  lobe  moyen,  fort  petit,  est 
également  atteint  dans  la  partie  qui  confine  au  bile.  La  coupe  de  ces 
parties  présente  Taspect  de  Thépatisation  grise  classique.  La  surface  de 
section  est  compacte,  friable,  le  doigt  s'y  enfonce.  Elle  est  d'un  gris  rosé, 
d'aspect  granité,  granuleux  et  à  la  pression  on  le  fait  sourdre  du  pus 
par  une  quantité  de  petits  orifices.  Dans  quelques  bronches  de  petit  cali- 
bre on  trouve  des  rubans  de  pus  concret  qui  ne  les  obstruent  pas  com- 
plètement. Le  lobe  supérieur  est  sain. 

Examen  histologique  (fait  par  notre  ami  Dubreuilh).  A  l'examen 
microscopique  du  poumon,  on  trouve  les  alvéoles  remplis  d'une  masse 
compacte  de  leucocytes,  qui  se  colorent  par  les  réactifs  et  ne  laissent  voir 
que  par  places  un  réseau  de  fîbrine  fibrillaire,  en  grande  partie  détruit 
par  Tirruption  du  pus.  L'épithélium  alvéolaire  est  presque  partout  des- 
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quamé.  Cependant  en  quelques  points  on  trouve  contre  la  paroi  des  cel> 
Iules  volumineuses  et  granuleuses  qui  paraissent  appartenir  à  Tépithé- 
lium.  Le  tissu  interstitiel  est  partout  inGltré  d'un  liquide  fîbrineux  qui  a 
laissé  un  délicat  réseau  flbrillaire  de  fibrine  au  milieu  du  tissu  conjonctif . 
Les  vaisseaux  sanguins  sont  modérément  dilatés  dans  le  parenchyme  ^ 
mais  cette  dilatation  est  beaucoup  plus  marquée  sous  la  plèvre  q\ii  est 
épaissie.  Les  vaisseaux  lymphatiques  sont  volumineux  et  remplis  de  leu- 
cocytes englobés  dans  un  abondant  réseau  fîbrineux.  Ce  sont,  en  somme, 
les  lésions  de  la  pneumonie  fibrineuse  à  la  période  d'hépatisation  grise. 
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Tracé  n«  5. 

M.  Balzer  a  eu  l'obligeance  d'examiner  les  crachats  pendant  la  vie  du 
malade.  Après  les  avoir  colorés  par  le  violet  de  gentiane  puis  décolorés 
par  l'alcool  (ou  par  Téosine  et  la  potasse),  il  y  a  trouvé,  en  abondance,  le 
parasite  décrit  par  Friedlander,  un  diplococus  entouré  d'une  capsule 
épaisse,  incolore.  Le  même  parasite  se  retrouvait  encore,  non  moins 
abondant,  dans  les  produits  de  raclage  du  poumon. 

Dans  nos  deux  observations  précédentes,  l'évolution  de  la  maladie 
nous  avait  seule  permis  de  conclure  à  la  pneumonie  lobaire.  Ici 
l'examen  analomique  est  venu  confirmer  le  diagnostic.  Nous  nous 
bornerons  à  cette  constatation,  sans  insister  sur  les  particularités  in- 
téressantes de  rauscullation  :  avant  la  mort  du  malade  on  avait 
perçu  avec  netteté  des  signes  tels  qu'on  était  amené  à  conclure  qu'il 
existait  un  épanchement  pleural.  L'autopsie  a  démontré  qu'il  n'y 
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avait  pas  de  liquide  dans  la  plèvre.  Nous  ferons  encore  remarquer 
qu'ici  le  début  a  été  insidieux,  et  que  la  température  était  encore  nor- 
male lorsqu'un  crachat  gomraeux  et  rouillé  avait  déjà  témoigné  de 
rinflammation  flbrineuse  du  poumon. 

Nous  terminerons  enfin  cette  rapide  revue  par  la  coqueluche.  La 
pneumonie  lobaire  y  est  tout  aussi  rare  que  dans  la  rougeole  ou  la 
scarlatine.  Mais  néanmoins  elle  existe.  Rilliel  et  Bartliez  *  nous 
apprennent  qu'ils  ne  l'ont  constatée  «  que  chez  un  seul  enfant,  qui  a 
guéri.  C'est  au  bout  de  trois  semaines  de  la  maladie  que  se  développa 
l'inflammation  :  elle  occupait  le  sommet  gauche  et  se  termina  par  le 
retour  à  la  santé.  »  M.  Roger  ',  à  côté  de  la  fréquence  de  la  broncho- 
pneumonie, insiste  sur  la  rareté  de  la  pneumonie  lobaire,  dont  il 
rapporte  deux  observations  concluantes  (obs.  Lxxet  lxxi,  p.  545.  Son 
obs.  Lxn,  p.  535,  pourrait  bien  être  une  broncho-pneumonie  double 
psêudolobaire).  Mais,  dit-il,  ce  n'est  qu'une  complication  accidentelle 
de  la  coqueluche  et  plus  loin  il  ajoute  que  dans  ces  cas  il  y  a  amélio- 
ration de  la  coqueluche.  C'est  a  que  ces  phlegmasies,  dont  la  cause 
est  le  froid,  sont  entées  sur  la  pjrexie  et  non  pas  engendrées  par 
elles,  qu'elles  sont,  non  point  secondaires  comme  les  bronchio-pneu- 
monies,  mais  primitives.  » 

Telle  est  en  effet  une  des  hypothèses  que  Ton  peut  faire  en  pré- 
sence des  faits  qui  ont  été  le  sujet  de  cette  étude,  et  c'est  ce  dernier 
point  qu'il  nous  reste  à  examiner  en  quelques  mots. 

La  question  est  posée  en  termes  très  nets  par  H.  Barth  à  la  fin  d'une 
revue  toute  récente  qu'il  vient  de  faire  paraître  sur  la  nature  de  la 
pneumonie  '.  Il  subsiste  sur  ce  point  quelques  problèmes  encore  obs- 
curs; des  microcôccus  divers  ont  été  décrits  tour  à  tour  et  considé- 
rés comme  spécifiques.  «  Mais  faut-il  penser  qu'il  n'y  ait  qu'un  seul 
microbe  en  cause....  l'unité  de  la  pneumonie  est-elle  réelle?  »  La 
pneumonie  primitive  se  rencontre  dans  des  conditions  étiologiques 
fort  disparates.  Les  symptômes  eux  aussi  sont  sujets  à  des  variations 
considérables,  c  II  y  aurait  lieu  de  distinguer  des  pneumonies  sim- 
ples et  des  pneumonies  spécifiques.  Dans  la  première  classe  on  ferait 
rentrer  les  cas  (peu  fréquents  peut-être),  mais  incontestables,  où  la 
maladie  se  présente  avec  l'allure  d'une  fébri-phlegmasie...  A  la 
seconde  classe  appartiennent  d'abord  tous  les  cas  de  pneumonie  épi- 
démique....  puis  les  cas  certainement  nombreux,  quoique  souvent 
méconnus,  où  la  phlegmasie  est  sous  la  dépendance  d'une  maladie 

1.  Killiet  et  Barthez,  loc.  cit.,  t.  Il,  p.  216. 

2.  lioger,  Recherches  clinique$  sur  les  maladies  de  Venfance,  1883,  t.  II,  p.  514. 

3.  H.  fiartb,  La  pneumonie  est-elle  une  maladie  infectieuse?  Revue  générale ^  in 
Rev.  des  Se.  méd.,  1884,  t.  XXIV,  p.  740. 
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générale,  spécifique,  d  L'inflammation  fibrineuse  du  poumon  serait 
seulement  «  le  mode  réactionnel  du  parenchyme  pulmonaire  vis-à- 
vis  de  certaines  irritations,  o  Pour  Barth,  il  n*est  c  guère  probable  » 
que  ces  pneumonies  secondaires  soient  une  maladie  infectieuse  sura- 
joutée et  distincte.  Les  pneumonies  secondaires  de  la  fièvre  typhoïde 
sont  celles  qui  ont  été  le  plus  visées  dans  toutes  ces  discussions  et  nous 
avons  déjà  exposé  la  doctrine  du  pneumotyphus. 

Hais  aussi  Tunité  de  la  pneumonie  a  ses  partisans,  et  ils  expliquent 
les  pneumonies  secondaires  a  par  la  débilitation  qui  ouvre  une  voie 
facile  au  germe  morbide  ».  Barth  reconnaît  que  la  présence  d^un  seul 
et  même  microbe  chez  tous  les  pneumoniques  serait  un  argument 
décisif.  Tout  ce  que  nous  pouvons  dire  c*est  que,  dans  notre  dernière 
observation  personnelle  (pneumonie  au  cours  du  choléra)  le  coccus 
capsulé  de  Friediander  a  été  nettement  trouvé  par  M.  Balzer  tant  dans 
les  crachats  que  dans  les  liquides  obtenus  par  le  raclage  du  poumon. 
En  outre  nous  pensons  qu'il  y  a  des  arguments  cliniques  sérieux. 
Sans  doute  dans  les  pneumonies  secondaires  la  marche  clinique  de 
Taflection  pulmonaire  peut  être  plus  ou  moins  déviée  de  son  type 
classique.  Mais  n'y  a-t-il  pas  des  cas  où  elle  garde  complètement  son 
allure  caractéristique?  Gela  est  la  règle  quand  on  la  voit  survenir 
pendant  la  convalescence.  Et  où  sera  la  limite,  dans  cette  convales- 
cence, entre  les  pneumonies  simples  et  les  pneumonies  dues  au  ger  me 
de  la  maladie  primitive?  Ira-t-on  dire  qu'une  pneumonie  survenant 
deux  mois  après  une  variole  est  encore  de  nature  variolique?  (observ. 
de  Malécot  in  Th.  de  Yeil).  Ce  serait  peut-être  pousser  les  choses  un 
peu  loin.  Et  cependant  cette  pneumonie  a  eu  un  aspect  autrement 
infectieux  que  celles  constatées,  après  la défervescence  delà  fièvre 
typhoïde,  par  Gornil  (deuxième  jour),  Deshayes  (troisième  jour),  Che- 
devergne  (quatrième  jour),  et  on  pourrait  ainsi  espacer  jour  par  jour 
les  dates  où  la  pneumonie  s'est  manifestée  à  la  suite  d'une  maladie 
infectieuse  quelconque. 

Quant  aux  observations  de  pneumonie  de  nature  typhoïde  précé- 
dant la  fièvre  typhoïde,  elles  sont  passibles  d'une  objection  analogue. 
Ordinairement  il  y  aune  transition  et  une  fusion  à  peu  près  inappré- 
ciables entre  la  pneumonie  et  la  fièvre  typhoïde.  Mais  cela  n'est  pour* 
tant  pas  constant.  On  peut  voir  la  pneumonie  franche  et  la  fièvre 
typhoïde  évoluer  ensemble,  côte  à  côte,  toutes  deux  normalement,  et 
cela  est  net,  en  particulier,  dans  trois  observations  de  M.  Cadet  de 
Gassicourt  ^  Enfin,  et  surtout,  dans  un  cas  de  Heitler  *,  un  homme  de 

1.  Cadet  de  Gassicourt,  Loc.  eit,,  U  II,  p.  377. 

2.  Heitler,  Deut$ch,  arch.  f.  klin,,  1874,  Bd  XIII,  p.  840. 


Digitized  by 


Google 


A.  BROCA.  —  PNEUMONIE  SECONDAIRE 

trente-deux  ans  atteint  de  pneumonie  franche,  entra  en  convales- 
cence au  bout  de  onze  jours,  et  dix  jours  après  la  respiration  était 
identique  des  deux  côtés.  Le  vingt  et  unième  jour  le  malade,  qui 
était  resté  un  peu  affaibli,  fut  pris  d'une  fièvre  typhoïde  à  laquelle 
il  succomba  en  sept  jours.  Faut-il  comparer  cela  à  une  rechute  de 
fièvre  typhoïde,  avec  cette  particularité  que  les  manifestations  intes- 
tinales ne  se  seraient  produites  que  lors  de  la  rechute?  Ce  serait  peut- 
être  abuser  un  peu  de  la  pneumotypboïde.  Il  est  plus  rationnel  de 
penser  qu'une  seconde  maladie,  la  fièvre  typhoïde,  s*est  greffée  sur 
la  première,  la  pneumonie;  le  môme  fait  peut  se  produire  pour 
toutes  les  maladies  infectieuses.  Nous  l'avons  déjà  rencontré  pour  la 
variole,  pour  la  méningite  cérébrospinale  épidémique.  Sans  doute, 
comparaison  n'est  pas  raison,  mais  on  peut  tirer  quelques  arguments 
de  ce  que  l'on  voit  se  passer  pour  les  maladies  infectieuses  en  général. 
Rilliet  et  Barthez  nous  rapportent  l'histoire  d'un  sujet  qui  a  eu,  en 
un  mois  de  temps,  la  scarlatine,  puis  la  rougeole,  puis  la  fièvre 
typhoïde,  et  ils  citent  un  cas  analogue  de  Maréchal  (Journ.  hebd., 
4829,  t.  II,  p.  H6),  où  la  fièvre  typhoïde  s'est  surajoutée  à  la  rougeole. 
Les  diverses  fièvres  éruptives  peuvent  se  combiner  entre  elles  de  toutes 
les  manières  possibles  :  Rilliet  *  a  vu  à  Genève,  en  1847,  une  double 
épidémie,  particulièrement  remarquable,  où  il  y  avait  alliance  fré- 
quente de  la  coqueluche  et  de  la  rougeole.  Si  la  coqueluche  succé- 
dait ordinairement  à  la  rougeole,  parfois  l'inverse  avait  lieu.  Bez  a 
lait  une  thèse  sur  la  contemporanéité  des  fièvres  éruptives  et  leur  coexis' 
tence  avec  la  fièvre  typhoïde  (Th.  Paris,  4877).  La  diphthérie  secon- 
daire, enfin,  est  fréquente.  Dans  toutes  ces  circonstances,  on  peut 
voir  les  diverses  maladies  évoluer  de  pair;  ailleurs  l'une  d'elles  pré- 
dominera et  modifiera  plus  ou  moins  les  symptômes  de  l'autre;  ou 
bien  on  verra  la  diphthérie  secondaire  calquer  ses  localisations  sur 
celles  de  la  maladie  primitive,  scarlatine  ou  rougeole.  Et  pourtant 
on  ne  constate  pas  à  chacune  de  ces  affections  leur  individualité 
propre.  Pourquoi  ne  pas  en  faire  autant  pour  la  pneumonie?  Les 
pneumonies  lobaires  survenant  dans  le  cours  des  pyrexies  ne  seraient 
donc  pas,  à  vrai  dire,  secondaires.  Gomme  le  pensent  pour  la  fièvre 
typhoïde  Destais  ',  Castex  ^,  ce  seraient  des  complications  dues  à 
l'apparition  d'un  élément  étranger  à  la  maladie  (Castex),  à  une 
circonstance  fortuite  plutôt  qu'à  la  maladie  primitive  (Destais).  C'est, 
on  le  voit,  l'opinion  que  M.  Roger  a  soutenue  pour  la  coqueluche. 

1.  D*aprè8  Brochin,  Bict,  encycl,  des  se,  med.,  coqueluche,  p.  844. 

2.  Destais,  Considérations  sur  quelques  accidents  pulmonaires  de  la  fièvre  typhoïde, 
Th.,  Paris,  1877. 

3.  Castex  (Nestor),    Contribution  à  l'étude  des  accidents  pulmonaires  de  la  fièvre 
typhoïde,  Th.,  Paris,  1870. 

Rev.  de  méd.,  tome  V.  —  1885.  44 
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TROPHONÉVROSE  FACIALE  MÉDIANE 

Par  M.  NICAISE 


J*ai  eu,  en  1875.  alors  que  je  suppléais  M.  le'  D**  Â.  Guérin  dans  son 
service  à  THôtel-Dieu,  Toocasion  d'observer  un  cas  rare  de  trophonévrose 
faciale  siégeant  sur  la  partie  médiane  du  front. 

L'observation  de  la  malade  a  été  publiée  alors  par  M.  ÂfTre,  interne  du 
service  (Gaz.  méd,  de  Paris,  1875,  p.  201)  sous  le  nom  d'aplasie  lami- 
neuse  médiane;  son  intérêt  m'engagea  y  revenir  aujourd'hui,  en  ajoutant 
à  Tobservation  le  dessin  de  la  lésion. 

Obs.  —  La  nommée  X...,  âgée  de  vingt-quatre  ans,  entre  au  n<*  11  de 
la  salle  Saint-Maurice  à  l'Hôtel-Dieu,  service  de  M.  A.  Guérin,  suppléé 
par  M.  Nicaise. 

Quatre  ans  auparavant,  au  troisième  mois  d'une  grossesse  d'ailleurs  nor- 
male, elle  vit  se  creuser  sur  son  front  un  sillon  qui,  depuis,  s'est  considé- 
rablement augmenté.  Cette  atrophie  partielle  a  débuté  spontanément, 
sans  traumatismes,  sans  aucune  lésion  antérieure  et,  depuis  lors,  n'a  pas 
cessé  de  s'étendre.  Son  apparition  et  son  développement  ont  été  accom- 
pagnés de  céphalalgies  ti*ès  violentes,  qui  se  produisent  encore  mainte- 
nant de  temps  en  temps.  Ces  accès  de  céphalalgie  frontale  sont  surtout 
devenus  très  intenses  dans  les  quinze  jours  qui  ont  suivi  l'accouchement. 

Aujourd'hui  voici  l'aspect  que  présente  la  malade  : 

Une  dépression  profonde  part  de  la  racine  du  nez,  commençant  un  peu 
à  gauche  de  la  ligne  médiane,  à  l'origine  du  sourcil,  puis  se  porte  en  haut^ 
un  peu  obliquement,  de  manière  à  dépasser  à  droite  la  ligne  .médiane 
dans  sa  partie  la  plus  élevée  ;  cette  dépression  s'étend  en  haut  jusqu'au 
voisinage  de  la  suture  fronto-par létale,  les  bords  sont  irréguliers,  sinueux, 
sa  largeur  de  1  centimètre  et  demi  à  2  centimètres.  La  peau  est  mince, 
sèche,  d'un  gris  légèrement  bleuâtre,  laissant  voir  par  transparence  une 
veine  un  peu  diminuée  de  volume.  Elle  est  immédiatement  appliquée  sur 
l'os,  sans  y  adhérer.  Les  cheveux  de  la  région  atrophiée  sont  rares,  fins, 
décolorés.  Les  muscles  sous-jacents  n'existent  plus,  sauf  le  pyramidal, 
qui  reste,  au  moins  en  partie.  11  peut  se  faire,  quoique  cela  soit  peu  pro- 
bable, que  l'absence  de  muscles  à  ce  niveau  tienne  à  ce  que  normale- 
ment, chez  cette  femme,  les  deux  parties  du  muscle  frontal  aient  tou- 
jours été  très  distantes. 

La  sensibilité  paraît  normale  ;  l'exploration  faite  avec  l'esthésiomètre 
donne  des  résultats  peu  précis,  la  malade^  d'une  intelligence  très  faible, 
ne  rendant  pas  un  compte  exact  de  ses  impressions.  Cependant,  la  sen- 
sibilité douloureuse  est  augmentée  ;  un  choc,  même   faible,  cause  une 
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douleur  vive,  qui,  lorsque  la  violence  est  plus  grande,  peut  devenir  as&ez 
intense  pour  produire  une  syncope.  L'os  ne  semble  pas  participer  à 
Tatrophie.  L*état  intellectuel  de  cette  femme,  quia  toujours  été  assez 
faible,  avons-nous  dit,  ne  parait  pas  avoir  éprouvé  de  changement  notable 
depuis  le  début  de  sa  maladie. 

41  Le  principal  intérêt  de  cette  observation  réside  dans  le  siège  de  la 
lésioiv  car,  comme  le  dit  M.  Troisier  dans  son  excellent  article  sur  la  tro- 


phonévrose  faciale  (Dict.  encyclop.  des  se.  mëd.,  4^  s.,  t.  I,  p.  40,  1875), 
celle-ci  reste  toujours  unilatérale.  Il  est  inutile,  à  propos  de  ce  fait  sans 
anatomie  pathologique,  de  discuter  la  pathogénie  de  TafTection;  je  dirai 
seulement  qu'il  semble  qu'elle  se  comprend  mieux  en  la  rapportant  à 
un  trouble  de  nutrition  qui  ne  peut  être  spontané  et  qui  est  probable- 
ment sous  la  dépendance  du  système  nerveux,  auquel  on  attribue  aujour- 
d'hui un  rôle  si  considérable  U  Aussi  ai-je  préféré  rappeler  Tobservation 
sous  le  nom  de  trophonévrose  faciale  au  lieu  de  celui  d'aplasie  lami- 
neuse,  employé  par  M.  Afîre,  et  cela  malgré  l'attrait  que  présente  la 
théorie  de  M.  Lande. 

Je  terminerai,  du  reste,  en  citant  ce  que  dit  M.  Troisier,  après  la  discus- 
sion de  la  pathogénie  :  c  Ck>mme  on  le  voit,  la  pathogénie  de  cette  affec- 
tion n'est  pas  beaucoup  plus  avancée  qu'à  l'époque  où  Romberg  écrivait: 
«  Des  observations  critiques  de  notre  part,  sur  ce  cas,  n'amèneraient  à 
aucun  résultat,  vu  notre  complète  ignorance  de  la  nature  de  cette  affection.  » 

c  Cependant  la  dernière  théorie,  la  trophonévrose,  semble  réunir  pour 
elle  les  plus  grandes  chances  de  probabilité.  » 

1.  Nicalse,  Maladies  chirurgicales  des  nerfs,  in  Encyclopédie  internationale  de 
chirurgie,  t.  III,  p.  698. 
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i-T-IL  UN  CENTRE  CORTICAL  DU  LARYNX? 

Par  le  docteur  M.  LANNOIS 


I 

3  physiologistes  sont  d'accord  pour  admettre  que  le  centre  nerveux 
phonation  a  son  siège  dans  la  moelle  allongée.  C'est  le  bulbe,  dit 
nis  S  qui  commande  les  mouvements  des  muscles  expîrateurs  et  des 
(S  vocales  qui  interviennent  dans  la  production  des  sons.  A  l'appui 
tte  opinion  deux  ordres  de  preuves  :  on  a  observé  des  anencéphales 
triaient  sous  Tinfluence  d*excitations  extérieures  ou  de  douleurs 
nés  et,  d'autre  part,  M.  Vulpian  *  a  fait  voir  qu'un  animal,  auquel 
enlevé  le  cerveau  et  la  protubérance,  en  respectant  le  bulbe,  crie 
*e  toutes  les  fois  qu'on  le  pince. 

5st  bien  évident  toutefois  qu'il  ne  s'agit  dans  ces  cas  que  d'actes  ré- 
i  ayant  eu  un  point  de  départ  périphérique  et  ayant  impressionné 
ines  parties  des  noyaux  d'origine  du  pneumogastrique  et  du  spinaL 
pour  cela  que  le  centre  de  la  phonation  siège  dans  le  bulbe,  c'est  rester 
itié  route  et  reproduire  Terreur  de  Dugès  et  Schroeder  van  der  Kolk 
x^tlisaient  le  centre  de  la  parole  dans  la  moelle  allongée,  et  plus  prê- 
tent dans  Tolive,  parce  que  les  nerfs  des  muscles  qui  servent  à  Tarti- 
ion  des  sons  ont  leur  centre  d'origine  dans  le  bulbe.  A  priori^  une 
ion  aussi  intimement  liée  à  Pacte  de  la  parole  que  la  phonation  doit 
,  comme  celle-ci,  un  centre  cortical  psychique;  on  peut  même  ajouter 
e  centre  psycho-moteur  de  la  phonation  ne  doit  pas  être  éloigné  du 
e  de  la  mémoire  des  mouvements  coordonnés  nécessaires  à  l'arti- 
ion  de  la  parole.  Voyons  donc  quels  renseignements  peuvent  nous 
lir  à  ce  point  de  vue  et  Texpérimentation  et  la  clinique. 

II 

9  premières  recherches  expérimentales  que  nous  ayons  à  citer  ap- 
9nnent  à  M.  Duret  et  ont  été  rapportées  incidemment  par  lui  dans  une 
à  la  Société  de  biologie  sur  la  circulation  cérébrale  chez  quelques 
aux  '.  Sur  deux  chiens  il  extirpa  la  région  que  Ferrier  considère, 

teaunis,  Physiologie  humaine,  p.  1302. 

Vulpian,  Recherches  expérimentales  relatives  aux  effets  des  lésions  du  plan- 

lu  quatrième  ventricule,  etc.  (Gaz,  méd.  de  Paris,  1862). 

►uret,  Comptes-rendus  de  la  Société  de  Biologie  et  Gaz.  méd,  de  PariSy  1877. 
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chez  ces  animaux  aussi  bien  que  chez  Thomme,  comme  le  centre  des 
mouvements  de  la  langue,  des  mâchoires  et  des  lèvres,  et  il  constata  qiie 
ces  chiens  avaient  perdu  la  faculté  d^aboyer.  Mais  ils  pouvaient  encore 
pousser  des  plaintes  et  grogner.  Revenant  sur  ce  fait  dans  sa  thèse  inau- 
gurale ^,  Duret  parle  d'un  chien  auquel  il  avait  enlevé  cette  région  et  qui 
perdit  pendant  plusieurs  semaines  la  faculté  d'aboyer;  il  ne  la  recouvra 
que  par  une  sorte  d^apprentissage  :  au  début  il  jappait  faux,  irrégulière-  * 
ment,  comme  un  jeune  chien. 

Dans  une  autre  expérience,  fort  intéressante  et  rapportée  avec  détails, 
M.  Duret  remplaça  chez  un  chien  une  partie  de  la  calotte  crânienne, 
à  droite,  par  une  plaque  de  liège  comprimant  légèrement  la  masse  encé- 
phalique. Chaque  fois  qu'il  appuyait  sur  un  point  déterminé  de  ce  mor- 
ceau de  liège,  Tanimal,  après  avoir  poussé  quelques  cris  plaintifs,  incli- 
nait la  tête,  devenait  somnolent  et,  dans  son  sommeil,  se  mettait  à  japper 
et  à  pousser  des  aboiements  saccadés,  comme  s'il  eût  voulu  avertir  de 
la  présence  d'une  personne  étrangère.  L'aboiement,  ajoute  M.  Duret,  se 
produisait  par  une  contraction  spasmodique  du  diaphragme  et  par  le  res- 
serrement des  lèvres  de  la  glotte.  La  pression  sur  tous  les  autres  points 
de  la  plaque  de  liège  restait  sans  résultats  au  point  de  vue  de  cette  émis- 
sion des  sons. 

Dans  son  travail  si  connu  sur  le  développement  de  Tencéphale  s,  Solt- 
mann  rapporte  un  fait  semblable  à  ceux  de  Duret  :  sur  des  chiens  nou- 
veau-nés, il  détruisit  par  l'extirpation  ou  le  fer  rouge  les  circonvolutions 
pré  et  post-frontales  et  réussit  à  en  conserver  un  vivant.  «  A  huit  semaines 
il  ne  présentait  aucune  trace  d'altération  de  la  motilité;  la  seule  particu- 
larité qui  fût  appréciable  était  sa  petitesse  absolue.  Il  était  un  peu  lourd, 
n'aboyait  pas  comme  il  aurait  dû  le  faire  à  son  âge,  mais  poussait  seule- 
ment de  petits  cris  comme  un  nouveau-né.  i 

Toutefois,  malgré  la  part  in.discutable  que  prend  le  larynx  à  l'acte  de 
l'aboiement,  ces  faits  n'ont  qu'une  valeur  relative.  L'aboiement,  en  effet, 
est  un  véritable  langage  perfectionné  que  le  chien  acquiert  dans  la  do- 
mesticité et  par  la  société  de  ses  semblables,  qu'il  ne  possède  pas  à  l'état 
sauvage  et  que  ses  descendants  perdent  en  repassant  à  l'état  sauvage 
(P.  Bert).  M.  Charcot  avait  fait  remarquer  à  M.  Duret  la  ressemblance 
de  ses  deux  premiers  chiens  avec  les  aphasiques  qui  gémissent  et  sou- 
vent se  plaignent  très  fort.  Il  est  certain  que  chez  ces  chiens  la  modifica- 
tion apportée  à  l'émission  des  sons  n'était  que  d'importance  secondaire. 

La  question  vient  d!entrer  dans  une  phase  plus  précise  avec  les  re- 
cherches expérimentales  de  M.  Hermann  Krauso  ',  qui  semble  d'ailleurs 

1.  Duret,  Étude  expérimentale  sur  les  traumatismes  cérébraux.  Thèse  de  Paris, 
1878,  p.  249. 

2.  Soltmann,  Experimentelle  Studien  ûber  die  Funkiionen  des  Grosshirns  der 
Neugeboren  {Jahrbuch  fur  Kinderheilkunde,  t.  IX,  1876,  p.  119). 

3.  H.  Krause,  Ueber  die  Beziehungen  der  Grosshirnrinde  zu  Kehlkopfund  Rachen 
(Du  BoiS'Heymond's  Archiv  fUr  Anatomie  und  Physiologie,  PhysioL  Abth.,  1884, 
p.  203). 
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n'avoir  pas  connu  celles  de  Duret  ou  du  moins  ne  les  cite  pas.  Le  ré- 
sultat de  ses  recherches  a  été  communiqué  à  l'Académie  des  sciences  de 
Berlin  le  !«"  novembre  1883  ;  le  travail  avait  été  inspiré  par  le  prof.  Munk 
et  poursuivi  dans  son  laboratoire. 

Krause  opérait  de  la  façon  suivante  sur  des  chiens  narcoses.  Pour 
examiner  le  larynx  il  se  servait  d'abord  du  miroir  et  d'une  lumière  ap- 
propriée, ou  bien  isolait  le  larynx  par  la  pharynçotomie  sous-hyoîdienne 
en  ayant  soin  de  respecter  les  nerfs  récurrents.  Mais  il  abandonna  bientôt 
ces  deux  méthodes  pour  recourir  à  une  autre  plus  commode.  L'emploi  du 
miroir  laryngien  remplissait  mal  son  but,  surtout  chez  les  animaux  un 
peu  gros.  L'isolement  du  larynx  demandait  beaucoup  de  temps  et  de  pré> 
cautions  et  donnait  lieu  à  un  écoulement  de  oang  très  gênant. 

Il  est  plus  simple,  et  par  suite  préférable,  d'opérer  ainsi  :  avec  une 
petite  sonde  recourbée  à  son  extrémité  ou  avec  une  bonne  aiguille,  on 
saisit  l'épiglotte  par  sa  face  laryngienne  et  on  l'amène  en  avant  du  voile 
du  palais;  en  tirant  en  même  temps  fortement  sur  la  langue  on  réussit 
parfaitement  à  voir  toute  la  cavité  du  larynx  avec  la  seule  lumière  ^u 
jour. 

Préalablement  on  a  mis  à  nu  la  partie  du  cerveau,  gyrus  prsefrontalis 
d'Owon,  dont  on  doit  exciter  un  point  bien  déterminé.  Nous  sommes 
obligé  de  renvoyer  pour  la  détermination  exacte  de  ce  point  aux  planches 
qui  accompagnent  le  mémoire  de  Krause  ;  disons  toutefois  qu'il  est  situé  à 
la  partie  antérieure  et  externe  de  ce  gyrus  et  qu'il  est  habituellement 
limité  en  dehors  par  un  petit  vaisseau  partant  de  Textrémité  du  sillon 
crucial  et  se  dirigeant  en  avant  et  en  bas.  On  se  sert  du  courant  d'induc- 
tion (chariot  de  Du  Bois-Reymond  et  petit  élément  de  Daniell). 

Avec  un  courant  faible  on  voit  souvent  survenir  des  mouvements  de 
déglutition  répétés.  Avec  un  courant  plus  intense  on  observe  des  mou- 
vements associés  plus  ou  moins  forts  des  muscles  du  cou.  avec  élévation 
du  voile  du  palais,  contractions  du  constricteur  supérieur  du  pharynx,  de 
la  partie  postérieure  de  la  langue  et  du  glosso* palatin,  enfm  concurrem- 
ment une  fermeture  partielle  ou  totale  de  la  glotte  et  du  vestibule 
laryngé. 

Voici  le  résumé  des  expériences  de  Krause  : 

Exp.  L  —  Courant  —  9  centim.  Fermeture  complète  de  la  glotte.  En 
même  temps  raccourcissement  du  voile  du  palais,  contraction  du  cons- 
tricteur supérieur  du  pharynx,  de  la  partie  postérieure  du  dos  de  la  langue 
et  du  palatoglosse. 

Exp.  n.  —  Courant  =i  7  i/*2  centim.  Aux  premières  excitations  ferme- 
ture complète  de  la  glotte  qui,  atix  suivantes,  reste  légèrement  entr'ou- 
.  verte.  Une  fois  la  contraction  des  muscles  du  Jarynx  permît  d'observer 
cette  position  intermédiaire  des  cordes  vocales  qui  se  voit  dans  les  para- 
lysies du  récurrent  et  a  reçu  de  Ziemssen  le  nom  de  c  position  cadavé- 
rique ». 

Expérience  IlL  —  Courant  =  8  centimètres.  Fermeture  rapide  de  la 
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glotte  dans  toute  sa  longueur.  Pendant  toute  la  durée  de  l'excitation  la 
respiration  fut  complètement  suspendue.  Après  la  troisième  excitation  il 
survint  des  convulsions  pendant  lesquelles  il  se  produisit  à  plusieurs 
reprises  des  alternatives  de  resserrement  et  de  relâchement  de  la  glotte 
comme  on  en  voit  chez  l'homme  au  laryngoscope  pendant  le  rire.  Les 
muscles  cricothyroîdiens  y  prenaient  visiblement  part. 

Expérience  IV.  —  Mise  à  nu  du  cerveau  à  droite  et  section  du  récur- 
rent gauche.  Mouvements  de  la  corde  vocale  droite  qui  se  rapproche  sur 
la  ligne  médiane  de  la  corde  vocale  gauche  en  «  position  cadavérique  >. 

Expérience  V.  —  En  changeant  les  électrodes  de  place  et  en  les  repor- 
tant profondément  vers  l'extrémité  terminale  du  sillon  crucial,  une  con- 
traction simultanée  plaça  les  groupes  musculaires  dans  la  position  inter- 
médiaire à  la  phonation  et  à  l'inspiration  profonde. 

Expérience  VI.  —  Emploi  de  courants  de  forces  différentes  :  4<>  10  cen- 
timètres. Mouvements  de  déglutition,  contractions  faibles.  Les  cordes 
vocales  rapprochées  se  séparent  toujours  rapidement  Tune  de  l'autre. 
Pas  de  modification  de  la  respiration  ;  2^  8  centimètres.  Les  cartilages 
aryténoîdes  sont  très  rapprochés  Tun  de  l'autre  dans  l'inspiration,  les 
cordes  vocales  sont  en  contact;  3o  7  centimètres.  Les  inspirations  ne  sont 
plus  qu'indiquées. 

Il  résulte  de  ces  expériences  d'excitation,  que,  dans  la  portion  de  Técorce 
en  question,  il  existe  une  région  qui  préside  non  seulement  aux  mouve- 
jnents  des  muscles  antérieurs  du  cou,  mais  aussi  aux  mouvements  du 
larynx  et  de  la  gorge  ;  cette  région  est  également  en  connexion  avec  l'ac- 
complissement de  la  première  phase,  phase  volontaire,  de  la  déglutition. 

Les  données  fournies  par  les  excitations  demandaient  à  être  complétées 
par  des  extirpations. 

Après  plusieurs  essais  infructueux,  Krause  réussit  à  conserver  dix 
chiens  opérés  et  put  les  observer  pendant  quatre  à  cinq  mois.  L'opération 
fut  toujours  faite  d'abord  à  gauche,  puis  du  côté  opposé  quatre  ou  cinq 
semaines  après  la  cicatrisation  de  la  plaie  cutanée. 

Après  la  première  opération  (à  gauche)  il  n'y  avait  aucun  trouble  bien 
net  et  durable  de  la  fonction  de  phonation.  Quelques  chiens  aboyaient  le 
lendemain  ou  quelques  jours  plus  tard  absolument  comme  avant  l'opé- 
ration ;  chez  quelques-uns  la  voix  était  plus  faible,  chez  deux  il  y  avait 
de  la  difliculté  de  la  respiration  [ist  Inspiration  stenotisch)  ;  un  autre 
eut  la  voix  plus  basse  et  enrouée.  Mais,  au  total,  au  bout  de  quelques 
semaines,  il  n'y  avait  plus  de  modifications  appréciables  chez  aucun. 

Au  contraire,  chez  huit  des  dix  chiens  opérés  des  deux  côtés,  il  se  mon- 
tra immédiatement  des  phénomènes  pathologiques  persistants.  Un  chien 
qui  aboyait  auparavant  furieusement,  n'était  plus  capable  que  d'émettre 
un  son  aigu  et  perçant  sans  aucun  rapport  avec  sa  puissante  voix  de 
poitrine  antérieure.  La  même  chose  se  produisit  sur  huit  chiens  chez  les- 
quels d'ailleurs  toutes  les  autres  fonctions  étaient  normales.  Quelques- 
uns  n'aboyaient  plus  ;  d'autres,  en  s*efforçant  d'aboyer,  n'arrivaient  qu'à 


Digitized  by 


Google 


606  REVUE  DE  MÉDECINE 

ouvrir  et  fermer  la  gueule  sans  émettre  aucun  son  ou  tout  au  plus  de 
temps  à  autre  une  sorte  de  gémissement.  Enfin  deux  chiens  qui  sem- 
blaient avoir  conservé  Taboiement,  n'étaient  plus  capables  que  d'émettre 
un  son  de  tête»  un  son  de  fausset,  au  lieu  de  leur  infatigable  voix  de  poi- 
trine antérieure. 

Par  contre,  deux  chiens  opérés  avaient  conservé  leur  puissance  de  pho- 
nation absolument  intacte,  mais  Texamen  nécroscopique  démontra,  que 
chez  eux  Tabiation  de  la  substance  grise  avait  été  incomplète,  soit  en  pro- 
fondeur soit  en  étendue,  ou  que  la  cicatrice  n'était  pas  au  point  précis  dont 
l'excitation  détermine  les  phénomènes  indiqués  plus  haut.  Chez  tous  les 
autres  on  put  constater  à  l'autopsie  que  la  cicatrice  siégeait  au  point 
voulu  et  avait  nettement  intéressé  toute  la  substance  grise  jusqu'à  la 
substance  blanche. 

Comme  conclusion  se  dégageant  de  ces  expériences  d^ablation,  on  peut 
dire,  que  les  huit  chiens  sur  lesquels  elles  avaient  réussi,  avaient  perdu 
la  notion  des  mouvements  des  cordes  vocales  nécessaires  à  la  phonation  ; 
il  n'était  resté  à  une  partie  d'entre  eux  que  la  mise  en  jeu  réflexe  dea 
cordes  vocales  qui  permet  aux  jeunes  animaux  de  proférer  des  sons  aigus 
et  criards. 

Ajoutons  enfin  que  M.  Krause  aurait  pu  suivre  sur  une  certaine  éten- 
due un  faisceau  de  dégénérescence  consécutive  à  ces  ablations. 


III 

La  clinique  est,  sur  le  point  qui  nous  occupe,  moins  riche  que  Texpé- 
rimentation.  On  trouve  cependant  quelques  faits  qui  démontrent  bien 
l'action  directe  du  cerveau  sur  Pacte  de  la  phonation. 

On  ne  s'étonnera  pas  tout  d'abord  de  l'absence  de  troubles  du  côté  du 
larynx  chez  les  malades  atteints  d'aphasie  motrice,  de  Paphémie  de  Broca, 
en  songeant  que  c'est  la  faculté  de  coordonner  les  mouvements  proprea 
au  langage  articulé  qui  fait  défaut  chez  eux,  alors  que  les  organes  de 
l'articulation  sont  encore  en  état  de  fonctionner.  Au  même  titre  que  les 
organes  de  Tarticulation,  les  organes  de  la  phonation  restent  indemnes. 
D'ailleurs  cette  dissociation  n  a  pas  un  caractère  nécessaire,  même  pour 
la  phonation  qui  est  évidemment  l'acte  le  moins  volontaire  dans  la  for- 
mation de  la  parole  articulée.  «  Quelquefois,  dit  M.  Durand-Fardel  *,  les 
malades  semblent  avoir  perdu  non  seulement  la  faculté  d'articuler,  mais 
encore  celle  de  proférer  même  un  son.  Ils  ne  font  pas  entendre  une  plainte 
et  demeurent  dans  le  silence  le  plus  absolu.  »  Malheureusement  l'obser- 
vation sur  laquelle  l'auteur  s'est  basé  pour  écrire  cette  phrase  (obser- 
vation VII  de  son  livre)  a  été  recueillie  longtemps  avant  les  travaux 
de  Broca  et  la  description  des  lésions  est  fort  peu  précise.  Il  ne  peut 
donc  pas  plus  nous  servir  aujourd'hui  que  le  cas  de  Woillez  dans 
lequel  on  trouva  un  ramollissement  du  cervelet. 

1.  Durand-Fardel,  Traité  du  ramoUissement  du  cerveau^  1843,  p.  i46. 
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En  1864,  Ange  Duval  ^  fît  présenter  par  Broca  à  la  Société  de  chirurgie 
Thistoire  d'un  malade,  atteint  d'aphasie  motrice  à  la  suite  d'une  fracture 
du  crâne,  qui  ne  pouvait  proférer  c  même  une  de  ces  plaintes,  si  fréquen- 
tes chez  tous  les  malades,  les  simples  monosyllabes  o/i  !  o/i  !  »  Jusqu'à  la 
mort,  Tintelligence  étant  restée  intacte,  cette  absence  de  plaintes  est  notée. 

Les  faits  de  ce  genre  sont  peut-être  moins  rares  qu'ils  neie  paraissent 
au  premier  abord,  mais  si  les  aphasiques  aphones  ne  sont  pas  communs, 
il  est  plus  fréquent  d*en  rencontrer  chez  lesquels  tous  les  sons  possibles 
se  trouvent  réduits  à  un  gémissement,  à  un  grognement,  à  un  cri  gut- 
tural grave  et  aigu  ^.  L'attention  n*ayant  pas  été  attirée  sur  ce  point  on 
n'a  pas  pratiqué  l'examen  avec  le  miroir  et  cependant  il  est  vraisemblable 
que  chez  ces  malades  les  cordes  vocales  ne  fonctionnent  pas  normalement. 
Et  ce  sont  justement  ces  malades  qui  permettront  le  plus  facilement  de 
répondre  à  la  question  telle  qu'elle  se  pose  :  y  a-t-il  un  centre  cortical  du 
larynx?  par  l'étude  attentive  et  rigoureuse  des  lésions  comparées  à  celles 
de  l'aphasie  ordinaire. 

Quant  aux  laryngologistes,  si,  dans  les  traités  spéciaux  et  quelques  thè- 
ses récentes,  ils  admettent  une  paralysie  du  larynx  d'origine  centrale,  ce 
n'est  que  pour  mémoire  et  comme  cadre  d'attente. 

D'après  Gibb,  cité  par  Ziemssen  ',  la  paralysie  unilatérale  de  la  glotte 
est  assez  fréquente  dans  les  hémiplégies  apoplectiques  récentes.  Ziemssen 
lui-même  n'a  vu  qu'un  cas  d'hémiparésie  de  la  glotte  dans  une  hémiplégie 
datant  déjà  de  plusieurs  mois  :  il  ne  lui  accorde  du  reste  que  peu  d'impor» 
tance  et  n'en  parle  qu'incidemment  dans  une  note  et  sans  donner  de  détails. 

En  1875,  M.  Luys  ^  a  rapporté  une  observation  importante  que  l'on 
peut  résumer  ainsi  : 

Une  malade  frappée  d'hémiplégie  gauche  devint  en  même  temps 
aphone.  Son  intelligence  était  intacte  et  elle  pouvait,  à  voix  basse  seule- 
ment, répondre  distinctement  aux  questions  qu'on  lui  adressait.  Elle 
n'avait  de  paralysie  ni  de  la  langue,  ni  du  voile  du  palais,  ni  des  lèvres. 
Elle  articulait  très  nettement  sans  pouvoir  produire  aucune  vibration 
sonore.  Elle  répéta  à  plusieurs  reprises  que  cette  aphonie  avait  suivi  une 
première  attaque  de  paralysie  quatre  ans  auparavant  et  que  jamais 
depuis  elle  n'avait  pu  récupérer  la  faculté  de  produire  des  sons  vocaux. 
Elle  était  entrée  à  la  Salpêtrière,  le  3  juin  1875,  à  la  suite  d'une  deuxième 
attaque  subite  d'apoplexie  avec  hémiplégie  gauche  ;  après  une  améliora- 
tion manifeste  ayant  duré  quelques  jours,  elle  présenta  de  nouveaux  phé- 
nomènes congestifs  et  succomba. 


1.  ADge  Duval,    Observations  pour  servir  à  la  détermination  du  siège  de  la 
faculté  du  langage  (Bull,  de  la  Soc.  de  chir.,  1864,  p.  53). 

2.  Voyez  Bernard,  De  V aphasie  et  de  ses  diverses  formes^  Th.  de  Paris,  1885, 
p.  180  et  suiv. 

3.  Ziemssen,  Kehlkopf*s  Krankhciten,  in  Ziemssen* s  Handbuch,  Bd.  IV,  Hft  1, 
p.  422. 

4.  Luys,  Hémiplégie  du  larynx  coïncidant  avec  une  hémiplégie  d^origine  cérébrale 
(Annales  des  maladies  de  Voreille  et  du  larynx,  i875). 
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A  Tautopsie,  athérome  des  artères^  intégrité  de  la  substance  grise, 

vacuoles  remplies  de  sérosité  dans  le  centre  ovale,  dans  les  corps  opto- 

striés,  surtout  dans  le  noyau  extra- ventriculaire  du  côté  droit.  Dans  la 

orotubérance  de  chaque  côté  de  la  ligne  médiane  deux  petits  foyers 

laires  contenant  un  liquide  séreux.  —  Lésions  de  dégénérescence 

ndaire  dans  les  nerfs  récurrents  et  les  muscles  du  larynx. 

est  regrettiible  que  Texamen  direct  du  larynx  pendant  la  vie  n'ait 

3té  fait,  mais  les  cas  de  ce  genre  dans  lesquels  cet  examen  du  larynx 

)  pratiqué  sont  très  rares  et  nous  n*en  trouvons  que  deux  cas  publiés. 

)  premier  appartient  à  Lewin  i  qui  présenta  le  malade  à  la  Société  de 

ecine  de  Berlin.   Outre  l'aphonie,  cet  homme  a  de  Tanesthésie  du 

•ynx  et  de  Tatrophie  des  interosseux  de  la  main  gauche  ;  il  traîne  la 

)e  gauche,  a  moins  de  force  dans  la  main  gauche  que  dans  la  droite 

résente  à  gauche  une  diminution  de  la  sensibilité. 

Texamen  laryngoscopique,  La  corde  vocale  gauche  reste  immobile 

de  la  ligne  médiane.  Ces  accidents  datent  de  huit  ans  et  ont  succédé 

ie  attaque  apoplectiforme.   Lewin  admet  par  exclusion  Torigine  cen- 

)  de  cette  paralysie. 

3  second  a  été  publié  récemment  par  un  américain,  M.  Bryson  Dela- 
*.  Un  homme  de  soixante  ans,  ancien  négociant,  sans  antécédents  hé- 
taïres, vigoureux,  sobre,  mais  grand  fumeur,  un  peu  obèse,  n'a  jamais 
[ue  des  rhumatismes  et  du  catarrhe  naso-pharyngien.  Il  est  droitier. 
1876,  attaque  légère  avec  vertige,  insensibilité  partielle,  mais  sans 
ilysie. 

n  1877,  nouvelle  attaque  donnant  lieu  cette  fois  à  une  hémiplégie 
she  complète;  il  y  a  de  plus  une  douleur  vive  à  la  partie  posté- 
re  de  la  tète,  du  ptosis  palpébral  et  de  la  paralysie  faciale  gauche, 
même  temps,  diflîculté  de  la  déglutition;  la  voix  qui  auparavant 
t  pleine  et  sonore  est  devenue  aigre  et  cassée;  c^est  à  peine  si  le 
ade  peut  s'en  servir  et  il  est  obligé,  pendant  des  mois,  de  prononcer 
]ue  syllabe  séparément  et  avec  lenteur.  Toutefois  il  n'y  a  pas 
e  d'aphasie.  Le  rétablissement  fut  lent,  mais  peu  à  peu  tous  les 
iptômes  paralytiques  disparurent.  La  voix  seule  resta  affectée,  avec 
timbre  élevé  et  Timpossibilité  de  la  forcer,  bien  qu*elle  fût  moins 
ordante. 

n  1882,  l'examen  laryngoscopique  démontra  l'existence  d'une  para- 
e  complète  de  la  corde  vocale  gauche  qui  ne  bouge  plus  de  la  ligne 
liane;  des  examens  répétés  depuis  cette  époque  (le  dernier  en  juin 
i)  démontrèrent  la  persistance  du  même  état. 

n  voit,  en  résumé,  qu'il  s'agit  là  d'une  hémiplégie  gauche  dans  laquelle 
3  les  symptômes  paralytiques  disparurent  successivement,  sauf  ceux 


Lewiu,  Làhmuny  des  linken  .Slimmôandes  ans  centraler  Ursache  [Berl,  klin, 
:hens.y  1874,  p.  10). 

Brysou  Delavan,  On  (fie  localisation  ofthe  cortical  motor  centre  of  the  larynx 
'  médical  Rerordj  février  1885). 
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qui  s'étaient  manifestés  dans  les  abducteurs  gauches  du  larynx,  et  que 
cette  paralysie  spéciale  persiste  depuis  sept  ans. 

Mais  il  semble  que  ce  soit  particulièrement  dans  cette  forme  de 
paralysie  glosso-labiée  d'origine  centrale  si  nettement  mise  en  lumière 
ici  même  *  par  notre  maître,  le  professeur  Lépine,  que  Ton  observe  des 
troubles  dans  rémission  des  sons.  Tout  récemment,  M.  le  professeur 
Charcot  en  a  présenté  deux  exemples  des  plus  manifestes  à  l'une  de  ses 
cliniques  sur  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  *.  Grâce  à  Tobligeance  de 
notre  ami  P.  Marie,  nous  avons  pu  consulter  le  registre  des  observations 
du  service  de  clinique  de  la  Salpètrière  et  y  relever  les  notes  d'un  exa- 
men laryngoscopique  de  Tun  de  ces  malades. 

Il  s*agit  d'un  homme  de  cinquante-sept  ans,  le  nommé  Duf....,  qui  eut,  en 
septembre  1882,  une  perte  brusque  de  connaissance  avec  coma  de  quatre 
jours  de  durée  ;  il  revint  à  lui  avec  une  hémiplégie  droite  et  une  légère 
paralysie  faciale  qui  disparurent  lentement,  mais  permirent  cependant  au 
malade  de  reprendre  son  travail.  En  février  1883,  s'installa  une  paralysie 
lente  du  côté  gauche.  Mais  dès  la  première  attaque  il  présenta  des  trou- 
bles, qui  ont  persisté  depuis,  de  la  parole  et  de  la  phonation.  Il  présente 
actuellement  tous  les  caractères  d'une  paralysie  glosso-labiée  pseudo-bul- 
baire sur  lesquels  ce  n'est  pas  le  lieu  d'insister. 

Nous  transcrivons  textuellement  le  résultat  de  l'examen  du  larynx  : 
sensibilité  du  pharynx  normale;  réflexes  peu  marqués.  Épiglotte  molle, 
rabattue  sur  le  larynx,  se  redressant  bien  dans  la  phonation.  Larynx  un 
peu  incliné  latéralement.  —  Relâchement  de  la  muqueuse  des  cordes; 
l'ouverture  de  la  glotte  présente  un  peu  la  forme  en  sablier.  Défaut  d'ad- 
duction  des  cordes  vocales  par  parésie  des  thyro-aryténoidiens  (qui  res- 
serrent les  cordes)  et  paralysie  des  muscles  aryténoldiens  laissant  la  glotte 
intercartilagineuse  béante  (Cartaz). 

C'est  encore  d'après  les  indications  do  M.  Marie  que  nous  avons  pu  exa- 
miner un  malade,  le  nommé  Lem....,  concierge,  cinquante-sept  ans,  qui 
avait  fait  un  séjour  de  plusieurs  mois  dans  le  service  du  professeur 
Charcot  à  la  On  de  1884.  A  la  suite  de  deux  attaques  dont  la  première 
remonte  à  cinq  ans,  il  présente  les  traits  les  plus  caractéristiques  et  les 
plus  frappants  de  la  paralysie  pseudo-bulbaire  d'origine  centrale.  Do  plus 
l'aphonie  est  presque  complète  et  ce  n'est  qu'après  des  efforts  violents 
qu'il  finit  par  émettre  une  sorte  de  grognement  indescriptible  dans  lequel 
sa  femme  prétend  reconnaître  tantôt  oui,  tantôt  non.  Malheureusement 
sa  famille  ne  voulut  pas  nous  permettre  de  procéder  à  un  examen  laryn- 
goscopique et  nous  n'avons  pu  constater  à  quel  état  des  cordes  vocales 
correspondait  un  trouble  aussi  profond  de  l'émission  des  sons. 

La  perte  de  la  voix  remplacco  par  une  sorte  de  son  guttural  est  indiquée 


1.  R.  Lépine,  Note  sur  la  paralysie  glosso-labiée  cérébrale  à  forme  pseudo-bul- 
baire [Revue  mensuelle  de  Médecine  et  de  Chirurgie^  I,  187*^ 

2.  J.-M.  Charcot,  Leçons  inédites  (mars  1885!. 
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nettement  dans  un  cas  de  Fiiller  et  Browning  ^  que  nous  avons  résumé 
récemment  dans  cette  Revue.  On  pourrait  multiplier  ces  exemples. 

Ce  qui  nous  parait  ressortir  assez  nettement  de  cette  énumération  de 
faits  d'aphasie,  d'hémiplégie  et  de  paralysie  pseudo-bulbaire,  auxquels 
on  pourrait  certainement  et  logiquement  ajouter  la  plupart  des  aphonies 
nen^euses  subites,  c'est  qu'il  existe  dans  le  cerveau  des  points  dont  la 
lésion  entraîne  des  troubles  dans  les  mouvements  des  cordes  vocales  qui 
président  à  rémission  normale  de  la  voix  (aphonie,  voix  bitonale,  etc.}. 

Ce  n'est  là,  on  le  voit,  qu'une  conclusion  assez  vague;  aussi  n'en  est- 
on  pas  resté  là  et  a-t-on  cherché  à  déterminer  le  point  précis  de  la  masse 
encéphalique  qui  pouvait  servir  de  centre  au  larynx  pour  ses  fonctions 
de  la  vie  de  relation. 

Pour  Seguin  ^,  c'est  c  la  troisième  circonvolution  frontale  droite,  chez 
les  droitiers,  qui  est  en  connexion  fonctionnelle  intime  avec  les  muscles 
commandant  les  mouvements  d'articulation  et  de  phonation  •.  Voici  le 
fait  sur  lequel  il  s'appuie  :  dans  une  hémiplégie  gauche  commune  sans 
perte  de  conscience  la  malade  présenta  des  troubles  marqués  de  l'arti- 
culation. La  paralysie  disparut  rapidement,  mais  la  phonation  resta 
troublée,  la  malade  n'étant  pas  maîtresse  de  la  hauteur  et  du  timbre  des 
sons  qu'elle  émettait,  sans  doute  par  défaut  d'action  normale  du  pharynx 
ou  du  larynx.  Pas  d'examen.  La  malade  succomba  à  une  autre  hémi- 
plégie, droite  cette  fois,  avec  aphasie  complète.  —  A  l'autopsie,  la  surface 
de  la  troisième  circonvolution  frontale  droite  est  jaune  et  élastique  au 
toucher.  Cette  lésion  qui  n'atteint  que  la  substance  grise  a  une  épaisseur 
d'un  quart  de  pouce  et  une  étendue  d'un  pouce  carré  environ.  A  gauche, 
embolie  récente  de  l'artère  cérébrale  moyenne  et  ramollissement  con- 
sécutif. 

M.  B.  Delavan  admet  l'opinion  de  Seguin  et  croit  que  son  observation 
en  est  coniirmative.  Pour  lui  il  y  a  un  centre  cortical  du  larynx  et  ce 
centre,  situé  à  droite  dans  son  cas  et  celui  de  Seguin,  serait  voisin  de  la 
circonvolution  de  Broca. 


IV 
^'  - 

Nous  ne  pouvons  souscrire  sans  réserves  à  l'affirmation  de  Seguin,  basée 

i  sur  un  seul  fait  dont  les  détails  ne  sont  pas  très  précis.  Tout  d'abord  l'apho- 

L  nie  s'est  montrée  dans  certains  cas  avec  l'aphasie,  c'est-à-dire  avec  une 

-  lésion  de  la  troisième  circonvolution  frontale  gauche.  D'autre  part,  il 

existe  un  certain  nombre  d'autopsies  dans  lesquelles  on  a  constaté  une 

ç\,  lésion  de  la  troisième  circonvolution  sans  qu'on  ait  noté  aucun  trouble 

i*!  i.  Fuller  et  Browning,  Paralysie  pseudo-bulbaire  (Vorigtne  cérébrale  {TheMed. 

f^,..^  Recordy  novembre  4884,  et  Revue  de  médeciney  février  i885). 

?^v.  2.  Seguin,  Trans.  of  the  Neurological  Association^  1877.  —  Nous  n'avons  pu 

Ç/  nous  procurer  le  mémoire  original  de  Seguin  et  nous  rapportons  ce  fait  d'après 

^A  ;.  le  mémoire  de  Delavan,  cité  plus  haut. 
y  . 
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du  côté  de  la  phonation  pendant  la  vie.  Ces  faits  sont  trop  connus  pour 
que  nous  insistions.  Userait  donc  absolument  téméraire  de  suivre  Seguin 
dans  cette  tentative  de  localisation  avant  d'avoir  des  preuves  nouvelles 
et  plus  précises.  Le  larynx,  en  tant  qu'organe  de  la  vie  de  relation,  a 
vraisemblablement  un  centre  cortical,  mais  celui-ci  reste  encore  à  déter- 
miner. 

La  paralysie  labio-glosso-laryngée  de  Duchenne,  dans  laquelle  les  trou- 
bles de  la  phonation  font  partie  intégrante  du  syndrome,  vient  elle-même 
à  Tappui  de  cette  opinion.  Depuis  les  beaux  travaux  de  M.  Charcot  sur  la 
sclérose  latérale  amyotrophique,  on  sait  que  la  plupart  des  cas  de  para- 
lysie labio-glosso-laryngée  ressortissent  à  cette  affection  :  la  paralysie  de 
Duchenne  est  alors  la  forme  cortico-bulbaire  de  la  sclérose  latérale  amyo- 
trophique.  Et  c'est  un  point  maintenant  bien  fixé  que  la  sclérose  latérale 
est  consécutive  à  Taltération  primordiale  des  cellules  pyramidales  de 
récorce  grise. 

La  méthode  expérimentale  a  fourni  avec  Krause  la  majeure  partie  de 
ce  qu'elle  peut  donner  :  une  série  de  preuves  en  faveur  du  centre  cortical 
laryngien.  La  clinique  n'a  encore  à  sou  actif  que  des  probabilités  :  c'est  la 
méthode  anatomo-clinique,  nous  n'en  doutons  pas,  qui,  après  avoir  donné 
de  si  brillants  résultats  à  M .  Charcot  et  à  ses  élèves,  fournira  la  solution 
du  problème  et  répondra  à  l'interrogation  que  nous  avons  placée  en  tète 
de  cette  Revue. 
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Weitbbe  Untersdchungen  ubber  Ptomaine  {Nouvelles  recherches  sur  les 
ptomaînes)^  par  le  professeur  Brle^rer.  Berlin,  Hirschwald,  1885. 

M.  Brieger,  pour  les  travaux  dont  nous  avons  rendu  compte  dans  le 
dernier  numéro,  a  recherché  quelles  sont  les  ptomaînes  que  Ton  peut 
rencontrer  dans  les  cadavres  humains.  Les  conditions  qui  influent  sur 
la  production  des  ptomaînes,  dans  ce  cas^  sont  : 

i^  La  nature  des  ferments  (c'est-à-dire  des  difîérents  microbes)  ; 

2''  La  forme  sous  laquelle  la  matière  albuminoîde  est  soumise  à  la 
putréfaction  ; 

30  La  température  ; 

4'»  La  participation  de  l'oxygène. 

M.  Brieger  conclut  des  nombreuses  analyses  élémentaires  qu'il  a  faites 
(plus  d'une  centaine)  que,  dans  le  cours  de  la  putréfaction,  beaucoup  de 
ptomaînes  se  détruisent  et  que  la  quantité  de  certaines  ptomaînes  très 
peu  abondante,  au  début,  le  devient  plus  tard. 

Dès  que  la  vie  a  cessé,  la  lécithine,  substance  si  complexe,  se  dédouble. 
Vers  le  troisième  jour,  soit  de  l'intérieur  des  organes,  soit  de  la  partie 
accessible  à  l'air  il  a  pu  retirer  la  neuridine  K 

Celle-ci  est  toujours  accompagnée  de  la  choline;  mais  cette  dernière  dis- 
paraît progressivement  et  il  se  produit  de  la  triméthylamine,  tandis  que 
la  neuridine  devient  de  plus  en  plus  abondante,  mais  non  également  dans 
tous  les  organes  :  c'est  l'intestin  qui  en  fournit  le  plus,  la  rate  et  le  foie  très 
peu  (et  même  point,  dans  un  cas).  Après  sept  jours  de  putréfaction  il  n'y 
avait  plus  de  choline;  la  neuridine  ne  disparaît  pas  avant  le  quatrième. 
C'est  seulement  après  la  disparition  de  la  choline  qu'apparaissent  les 
ptomaînes  les  plus  toxiques.  C'est  également  à  ce  moment  que  M.  Brieger 
a  trouvé  une  nouvelle  ptomaîne  (une  nouvelle  diamine)  voisine  de  la 
neuridine,  qu'il  nomme  cadauérine  et  qui  a  pour  formule  C^H^'Az*. 
Cette  ptomaîne  est  volatile. 

Unie  à  cette  dernière,  M.  Brieger  a  encore  rencontré  une  troisième  dia- 
mine qui  ne  devient  un  peu  abondante  que  vers  le  onzième  jour,  mais 
surtout  dans  le  cours  de  la  troisième  semaine,  et  à  laquelle  il  donne  le 
nom  de  putrescine,  C*H**A2«;  puis  un  quatrième  (saprine)  C^H*«Az*. 

On  remarquera  que  la  saprine  a  le  même  formule  que  la  cadavérine,. 

1.  Voir  le  dernier  numéro,  p.  623. 
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mais  elle  s'en  distingue  parce  que  le  sel  de  platine  de  cette  dernière 
est  peu  soluble  dans  l'eau,  et  aussi  par  une  forme  différente  des  cris- 
taux, etc. 

Ainsi  que  la  neuridine,  les  trois  nouvelles  ptomaînes  (cadavérine,  putres- 
cine  et  saprine)  ne  sont  pas  toxiques.  Mais  outre  la  triméthylamine  dont  la 
toxicité  a  déjà  été  signalée,  M.  Briegera  extrait  d'organes  dans  la  deuxième 
semaine  de  la  putréfaction  une  ptomaîne  très  toxique  qu'il  appelle  myda- 
leîne.  Chez  le  lapin  et  le  cochon  d'Inde  elle  provoque  à  petite  dose  un 
abondant  flux  nasal  et  lacrymal,  la  dilatation  de  la  pupille,  l'élévation  de 
la  température,  la  somnolence  et  l'augmentation  des  mouvements  péris- 
taltiques,  et  à  plus  forte  dose  l'exagération  des  symptômes  précédents, 
l'exophtalmie,  l'abaissement  de  la  température,  la  parésie  des  extrémités. 
avec  mouvements  fîbrillaires  et  enfm  la  mort.  —  A  l'autopsie,  on  trouve 
le  CGçur  en  diastole,  l'intestin  et  la  vessie  contractés. 

Ainsi  le  plus  grand  nombre  des  ptomaînes  trouvées  chez  l'homme  sont 
des  diamines,  c'est-à-dire  des  corps  de  constitution  très  simple  et  ressor- 
tissant à  la  série  grasse,  tandis  que  les  alcaloïdes  végétaux,  beaucoup 
plus  complexes,  renferment  presque  tous  le  noyau  pyridique.  M.  Brieger 
fait  aussi  remarquer  l'absence  de  propriétés  toxiques  de  la  plupart  des 
ptomaînes  retirées  des  cadavres  humains^  ce  qui  pourrait  s'expliquer  en 
•partie  par  l'influence  de  l'oxygène. 

En  terminant,  M.  Brieger  fait  sommairement  connaître  qu'il  a  retiré  une 
nouvelle  ptomaîne  d'une  culture  de  bacilles  typhiques.  Injectée  à  un 
cobaye,  cette  ptomaîne  a  produit  la  salivation,  l'accélération  de  la  respi- 
ration, une  parésie  sans  paralysie,  une  dilatation  des  pupilles,  de  la 
diarrhée  et  la  mort,  le  cœur  en  systole.  Cette  ptomaîne  serait  peut-être  une 
triamine. 


Étude  sur  le  sulfure  de  carbone,  par  le  D'*  B.  Sapeller.  Paris, 
O.  Doin,  1885. 

L'auteur  donne  un  exposé  très  complet  de  la  fabrication  industrielle  du 
sulfure  de  carbone  pendant  laquelle  les  ouvriers  sont  exposés  aux  éma- 
nations de  l'hydrogène  sulfuré.  Diaprés  lui,  c'est  à  ce  gaz  que  doivent 
être  attribués  les  accidents  mis  sur  le  compte  du  sulfure  de  carbone  par 
Delpech  :  en  faisant  évaporer  50  grammes  de  sulfure  de  carbone  pur  par 
mètre  cube  et  par  vingt-quatre  heures  et  en  maintenant  pendant  plusieurs 
semaines  des  animaux  dans  une  telle  atmosphère,  il  n'a  pas  déterminé, 
chez  eux,  d'autres  accidents  que  de  la  dénutrition  et  de  la  faiblesse  mus- 
culaire; les  seuls  ouvriers  qui  soient  sujets  aux  accidents  décrits  par 
Delpech,  sont  ceux  qui  absorbent  en  même  temps  de  l'hydrogène  sulfuré. 

En  terminant,  l'auteur  préconise  comme  antiseptique  intestinal  l'eau 
sulfo-carbonée  ainsi  que  le  fait,  comme  on  sait,  M.  Dujardin-Beaumetz. 
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Congrès  de  médecine  publique  à  Anvers. 

A  l'occasion  de  l'Exposition  universelle  ouverte  en  cette  ville,  il  se 
tiendra  à  Anvers,  du  26  au  30  août  prochain,  sous  les  auspices  de  la 
Société  royale  de  Médecine  publique  de  Belgique,  un  congrès  où  sera  dis- 
cutée la  question  suivante  :  Quelles  sont,  dans  Vétat  actuel  de  la  science 
épidéméiologiquef  les  mesures  de  prophylaxie  inteimationale  les  plus 
pratiques  à  prendre,  en  Belgique  spécialement,  contre  les  maladies 
pestilentielles? 

La  discussion  approfondie  de  ce  sujet,  sur  lequel  de  grandes  diver- 
gences se  manifestent,  prendra  plusieurs  Jours.  Les  intérêts  matériels  du 
pays,  la  santé  des  populations  sont  ici  en  jeu.  Rendre  efficaces,  tout  en 
les  réduisant  à  leur  minimum,  les  entraves  que  des  nécessités  acciden- 
telles, mais  impérieuses,  imposent  parfois  aux  relations  entre  les  peuples, 
tel  doit  être  le  but. 

Le  Comité  de  la  Société  royale  de  médecine  publique,  pénétré  de  la 
valeur  qu'il  importe  d'attacher  aux  discussions  prochaines,  a  soumis  la 
question  aux  délibérations  préalables  des  cercles  provinciaux  ;  il  a  chargé 
une  commission  spéciale  de  réunir  tous  les  documents  essentiels,  de  faire 
une  étude  préliminaire  du  sujet,  tant  au  point  de  vue  scientifique  que 
matériel,  et  de  présenter  en  temps  utile  des  conclusions  assez  sérieuse- 
ment  mûries  pour  provoquer  des  débats  consciencieux  et  des  résolutions 
autorisées. 

Les  membres  adhérents  sont  seuls  admis  aux  séances. 


NECROLOGIE 


AEBY.   —  BERGER. 

Nous  avons  le  regret  d'annoncer  la  mort  prématurée  du  prof.  Aeby, 
dont  les  travaux  d'anatomie  étaient  universellement  connus,  —  et  du 
prof.  Berger  (de  Breslau),  qui,  jeune  encore,  s'est  distingué  comme  neuro- 
pathologiste. 


Le  Propriétaire-Gémnt  :  Félix  Alcan. 


Coalommien.  ~  Typ.  Paul  BRODARD  et  0ALI,0IS. 
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SUR  LA  PATHOGÉNIE 

DE  CERTAINS  ACCIDENTS  PARALYTIQUES 

OBSERVÉS  CHEZ  DES  VIEaLARDS 
LEURS  RAPPORTS  PROBABLES  AVEC  L'URÉMIE 

Par  le  I^  RAYMOND 

Agrégé,  médecin  de  HiôpiUd  SainUlntoine. 

{Travail  du  laboratoire  de  M.  Vulpian  et  du  laboratoire  de  physiologie  générale 

du  Muséum,) 


La  fréquence  des' troubles  nerveux,  dans  le  cours  et  à  la  période 
ultime  des  maladies  du  rein,  a  frappé  tous  les  observateurs;  beau- 
coup se  sont  efforcés  de  reproduire  expérimentalement  les  symp- 
tômes encéphaliques  des  affections  rénales.  On  peut  dire  qu'il  n'y  a 
pas  de  question  de  pathogénie  sur  laquelle  on  ait  plus  insisté  que 
sur  cette  question  du  mécanisme  des  accidents  urémiques.  On  adopta, 
aussitôt  après  la  découverte  de  Turée,  l'opinion  que  c'était  à  l'action 
toxique  propre  do  cette  substance  qu'étaient  dus  les  troubles  nerveux 
constatés.  On  ne  tarda  pas,  en  eflfet,  à  voir  qu'il  y  avait,  au  moment 
où  s'établissaient  les  phénomènes  pathologiques  des  périodes  ultimes 
du  mal  de  Bright,  notoirement,  une  insuffisance  de  l'excrétion  de 
l'urée  par  le  rein.  Christison  et  Rayer  émirent  l'hypothèse  que  cette 
accumulation  de  l'urée  dans  le  sang  était  la  cause  première  des  acci- 
dents observés.  Appuyée  sur  les  recherches  de  Frerichs,  cette  théorie 
semblait  inattaquable,  mais  les  expériences  de  Gallois,  reproduites 
depuis  par  un  grand  nombre  d'observateurs,  et  récemment  par 
M.  C.  Richet,  montrèrent  que  l'injection  d'urée  dans  le  sang  ne 
déterminait  pas  de  phénomènes  convulsifs. 

Par  conséquent,  il  fallait  chercher  ailleurs.  On  pensa  alors  à  la 
possibilité  de  la  transformation  de  l'urée  en  carbonate  d'ammoniaque. 
Cette  transformation  hypothétique,  effectuée  dans  le  sang,  étant 
contraire  à  l'expérience  directe,  on  ne  put  adopter  cette  manière  de 
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voir;  aussi  Frerichs  se  rejeta-t-il  sur  la  réabsorption  du  carbonate 
d'ammoniaque  produit  aux  dépens  de  Turée  dans  le  tube  intestinal, 
ainsi  que  l'avait  montré  Cl.  Bernard. 

Mais,  devant  ce  fait  que  l'ammoniaque  n'existe  pas  en  plus  grande 
quantité  dans  le  sang  des  urémiques  que  dans  le  sang  normal,  on 
fut  bien  obligé  de  refuser  aux  sels  ammoniacaux  toute  action  dans 
la  production  des  accidents  convulsifs  du  mal  de  Bright. 

Bamberger  et  Traube,  frappés  de  l'insuffisance  de  fcootes  les  doc- 
trines relatives  à  la  pathogénie  de  Turémie,  émirent  alors  leur 
célèbre  théorie  de  rcedëme  cérébral. 

Cette  théorie  était  appuyée  sur  de  nombreuses  recherches  anatomo- 
pathologiques  et  cliniques;  elle  semblait  iÂeax  correspondre  à  la 
réalité  des  faits. 

Uexistence  de  Thypeitrophie  cardiaque,  consécutive  à  des  lésions 
rénales  chroniques,  le  fait  qu'on  trouve  presque  toujours  à  l'autopsie 
des  vieux  brightiques  un  épanchement  séreux  plus  ou  moins  abon- 
dant, une  anémie  cérébrale  assez  constante,  tout  cela  formait  un 
même  tout,  un  ensemble  de  lésions  qui  paraissaient,  à  l'époque  où 
cette  théorie  fut  énoncée,  plus  on  rapport  avec  la  réalité  que  les 
théories  toxémiques  de  Frerichs. 

La  pathologie  expérimentale,  mise  à  contribution  par  Munck, 
iburnit,  à  cet  audenr,  des  résultats  qui,  de  prime  abord,  semblaient 
concluants. 

L'injection  d'eao,  dans  les  artères  carotides,  après  ligature  des 
jugulaires,  produisit,  chez  les  animaux  mis  en  expérience,  des  phé- 
nomènes convulsifs  et  comateux  généralisés. 

On  pouvait  admettre  que  ces  injections  d'eau  élevaient  la  tension 
sanguine  dans  l'intérieur  du  orftoe;  qu'il  en  résultait  de  l'œdème 
cérébral,  et  que,  par  conséquent,  la  théorie  de  Traube,  reproduite 
ainsi  dans  toutes  ses  phases,  était  suffisante  pour  expliquer  la  pathe- 
génie  des  accidents  urémiqnes. 

Ges  recherches  expérimentales  parurent  très  conchiantes,  surtout 
à  l'époque  où  elles  forent  publiées;  néanmoins,  malgré  la  faveur  dont 
a  joui,  pendant  un  ceilain  temps,  la  théorie  de  rœdème  cérébral, 
beaucoup  d'objections  ne  tardèrent  pas  à  s'élever. 

Bur  le  terrain  de  la  clinique,  on  contesta  l'exactitude  de  la  cons- 
tance de  rhyperthrophie  cardiaque  dans  le  mal  de  Bright;  on  publia 
des  observations  où  l'on  trouvait,  à  l'autopsie,  de  la  congestion  céré- 
brale au  lieu  d'anémie  ;  on  constata  également  que,  dans  certains 
cas,  l'oedème  cérébral  pouvait  manquer,  ce  qui  est  rare,  mais  ponvait 
Btre  à  peme  marqué  «t  difficilement  appréciable,  ce  qui  se  voit 
parfois. 


Digitized  by 


Google 


RAYMOND.  —  DE  CERTAINS  AQCIOSNTS  PARALYTIQUES       707 

De  plufi,  que  prouvaient  les  expériences  de  Manck?  Le  lavage  véri- 
table que  produit  l'injeolioii  de  grandes  c|uaniités  d?eau  dans  le  cer- 
veau sort  Irop  des  conditions  habituelles  à  la  clinique. 

L'augmentation  de  pression^  qu'on  supposait  exister  dans  ce  cas, 
n'était  rien  moins  que  démontrée,  en  raison  de  ces  deux  faits, 
aujourd'hui  classiques,  qu'on  peut,  sans  augmenter  la  pression, 
injecter  dans  le  système  circulatoire  des  animaux  de  grandes  quan- 
tités d'eau,  et  qu'il  existe,  chez  le  chien  surtout,  des  voies  de  dériva- 
tion assez  larges,  entre  les  diverses  sources  de  la  circulation  céré- 
brale, pour  que  la  ligature  des  deux  carotides  soit  à  peu  près 
inoSensive  chez  celui-ci. 

U  est  donc  facile  de  «'expliqua  pourquoi  les  doutes,  sur  la  patho- 
génie de  l'état  dit  urémique,  pourraient  subsister,  pour  le  clinicien 
comme  pour  le  physiologiste. 

Eutoulre,  les  phénomènes  convoiairs  généralisés  sont,  en  clinique 
ou  en  expérimentatioii,  des  conséquences  si  vulgaires  des  troubles  de 
circulation  un  peu  intenses  de  l'encéphale  qu'on  devait,  à  priori^ 
prédire  que  les  moyens  ne  manqueraient  pas  pour  les  reproduire. 

On  comprend  alors  pourquoi,  à  côté  des  auteurs  penchants  pour 
les  théories  anatomiques,  il  existait  des  observateurs  qui,  séduits 
par  l'hypothèse  à  priori  si  {îlausible  de  l'intoxication  par  l'action 
propre  de  l'urée,  cherchaient  à  en  démontrer  l'exactitude. 

Les  travaux  de  chimie  biologique  do  Prévost  et  Dumas,  de 
Bégalas,  de  Gmelin,  de  Tiedemann^  de  Mischerlitch,  concluaient  à 
l'accumulatiou  progressive  de  l'urée  dans  le  sang  des  animaux  dont 
les  reins  avaient  été  extirpés.  01.  Bernard  et  Bareswil,  reprenant  la 
question,  démontrèrent  de  nouveau,  l'exactitude  de  ces  faits;  et,  dans 
sa  thèse,  le  docteur  Gréhant,  au  moyen  d'un  procédé  d'analyse  qui, 
par  sa  précision  et  sa  délicatesse,  «te  prêtait  merveilleusement  aux 
;recherches  de  ce  genre,  put  saivre,  jour  par  jour,  les  progrès  de 
l'accumulation  de  l'urée  dans  le  sang,  et  démontrer  ainsi  que  les 
animaux  mouraient  quand  la  dose  d'urée,  retenue  dans  le  torrent 
circulatoire,  avait  atteint  un  certain  chiffre. 

U  yavàit  donc  là  une  concordance  bien  plus  frappante  encore  que 
celle  qu'avaient  révélée  les  expériences  do  Munck,  de  Traube,  de 
Jaoobi  et  Kussmaull . 

Aujoard*faui,  la  question  est  encore  posée  entre  ces  deux  théories 
principales,  pouvant  porter  à  ieur  adif  un  faisceau  de  preuves  expé- 
rimentales et  cliniques,  insuffisantes  peut^re  pour  entraîner  la  con- 
viction, mais  suffisantes  pour  eoti^etenir  le  doute. 

On  a  pourtant  cherché,  ne  ^trouvant  point  de  critérium  absolu, 
dans  les  deux  théories  deCyiristisoa  et  de  Traube,  s'il  n'y  avait  point, 
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dans  les  lésions  des  brîghtiques,  d'autres  explications  possibles  pou- 
vant rendre  compte  des  phénomènes  observés. 

CufTer  a  constaté  Tanémie,  et  a  montré  que  Turée  pouvait  altérer 
la  composition  des  globules  sanguins,  au  point  de  détruire,  au  moins 
partiellement,  leur  pouvoir  d'absorption  pour  Toxygène. 

Picot,  Feltz  ont  accusé  lea  sels  de  l'urine,  les  chlorures,  les  sels 
potassiques  :  ces  éléments  ne  s'éliminant  plus  par  le  rein,  détermi- 
neraient, à  cause  de  leur  rétention,  les  accidents  convulsifs  et 
comateux. 

Les  résultats,  fournis  par  les  injections  d'urée  dans  le  sang  étant 
constamment  négatifs,  on  incrimina  les  autres  matières  extractives 
de  l'urine,  la  créatinine,  par  exemple;  mais  la  quantité  de  ces  maté- 
riaux excrémenlitiels,  qui  peut  s'accumuler  dans  ce  liquide,  est  cer- 
tainement inférieure  à  la  dose  toxique. 

D'autres  auteurs,  comme  Jaccoud,  etc.,  ont  adopté  des  théories 
éclectiques,  et  ont  réservé  leur  part  à  chacun  de  ces  éléments  de  la 
question  sans  accorder,  à  l'un  d'entre  eux,  une  action  prépondérante. 
Enfin,  quelques-uns,  M.  Peter,  en  particulier,  font  intervenir  l'uri- 
némie. 

La  pathogénie  de  l'urémie  a  donc  été,  jusque  dans  ces  derniers 
temps,  la  partie  la  plus  controversée  peut-être  de  la  pathologie 
expénmentale. 

Tout  récemment,  MM.  Gréhant  et  Quinquaud  ont  refait,  d'une 
façon  aussi  complète  que  possible,  les  expériences  fondamentales  sur 
lesquelles  s'appuie  la  théorie  de  l'intoxication  par  l'urée. 

Reprenant  les  vieilles  expériences  de  Gallois,  si  souvent  répétées 
depuis  par  nombre  d'auteurs,  ils  ont  montré  que  l'urée,  injectée  en 
quantité  suffisante  et  à  doses  massives  dans  le  sang  de  différents 
animaux,  déterminait  des  accidents  convulsifs  indéniables.  Ils  ont 
prouvé,  de  plus,  que  l'apparition  de  ces  accidents  était  une  question 
de  dose;  et  notre  éminent  confrère,  le  D'  Gréhant,  appliquant  à 
l'analyse  du  sang  son  procédé  de  recherche  et  de  dosage  de  l'urée, 
est  arrivé  à  conclure  que  les  animaux  succombaient  quand  la  quan- 
tité d'urée  injectée  atteignait  une  limite  supérieure  bien  déterminée. 

Notre  collègue,  M.  le  D^  Quinquaud  a,  en  outre,  trouvé  dans  le 
sang  do  vieillards  morts  d'urémie,  dans  l'hôpital  même  d'où  sont 
tirées  les  observations  jointes  à  notre  travail,  une  quantité  d'urée 
qui  se  rapproche  de  la  dose  toxique,  fixée  par  l'expérimentation. 

Dans  leurs  mémoires,  ces  deux  auteurs  formule  cette  conclusion  : 
•  que  l'urée  est  bien  réellement  un  poison,  et  que  cette  substance  a 
un  pouvoir  convulsivant  évident,  à  une  dose  bien  déterminée. 

Au  point  de  vue  expérimental,  la  question  nous  semble  donc 
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jugée  :  l'urée  est  certainement  toxique  et  capable  de  déterminer  des 
phénomènes  convulsifs  absolument  analogues  à  ceux  que  donne 
Turémie  clinique;  c'est  là  une  question  de  doses. 

D'un  autre  côté,  nous  savons  également  que  la  congestion,  l'ané- 
mie cérébrales,  peuvent,  dans  certaines  conditions  déterminées, 
engendrer  les  mêmes  symptômes;  or  Ton  trouve  toujours,  à  l'au- 
topsie des  urémiques,  la  congestion  ou  Tanémie,  et  presque  toujours 
de  Tœdème  de  la  substance  nerveuse. 

Donc,  Tanémie  générale  et  la  dyscrasie  sanguine,  lésions  non 
moins  constantes  chez  les  brightiques  que  les  autres,  peuvent  égale- 
ment expliquer  certains  des  phénomènes  convulsifs. 

Si  nous  essayons  de  transporter,  sur  le  terrain  de  la  clinique,  les 
résultats  expérimentaux,  nous  voyons  que  la  môme  incertitude,  que 
celle  que  nous  avons  notée,  chemin  faisant,  relativement  à  la  phy- 
siologie pathologique  persiste  toujours. 

Nous  savons  qu'isolément,  séparément,  la  dyscrasie  sanguine,  la 
congestion  ou  Tanémie  cérébrable,  Tcedème  de  la  substance  encé- 
phalique, l'accumulation  de  l'urée  dans  le  sang  peuvent  produire 
des  accidents  à  forme  urémique. 

Or,  l'anatomie  pathologique  nous  apprend  que  toutes  ces  condi- 
tions se  trouvent,  le  plus  souvent,  réunies  chez  un  même  malade. 

A  quelle  lésion  faut-il  alors  faire  remonter  la  responsabilité  des 
accidents?  Il  n'y  a  donc  pas  une  assimilation  absolue  à  faire  entre 
l'urémie  expérimentale  et  l'urémie  clinique.  Nous  pouvons  bien 
expérimentalement,  produire  chez  l'animal  telle  ou  telle  lésion 
parmi  celles  que  nous  venons  d'énoncer;  chez  le  malade,  il  n'en  est 
plus  ainsi;  et  c'est  faire  une  pétition  de  principes,  que  d'affirmer  que 
parce  qu'une  lésion  a  pu  déterminer,  chez  l'animal,  des  accidents  à 
forme  urémique,  c'est  également  cette  lésion  qui  engendre  les  acci- 
dents ultimes  du  mal  de  Bright. 

Ce  qu'on  a  trop  oublié,  il  nous  semble,  c'est  de  définir  exactement 
ce  que  l'on  entend  par  ce  mot  urémie. 

Faut-il  comprendre,  sons  ce  terme,  seulement  les  formes  dont 

l'attaque  éclamptique  est  le  type,  celle  que  Ton  décrit  sous  le  nom 

'de  forme  convulsive  de  la  maladie?  Alors  l'assimilation  pourrait  cire 

complète  entre  les  phénomènes  présentés  par  les  animaux  et  ceux 

offerts  par  le  malade. 

Faut-il,  au  contraire,  faire  rentrer,  sous  la  môme  dénomination, 
les  autres  formes  cliniques  de  l'urémie,  les  formes  gastro-intestinales, 
les  formes  délirantes  et  maniaques,  et  enfin  une  forme  peu  connue 
que  nous  avons  surtout  l'intention  d'étudier  dans  ce  travail,  la 
forme  paralytique?  C'est  qu'en  effet  l'urémie  est  un  syndrome  essen- 
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tiollcmcnt  polymarpho;  ce  n'esL point  on  symplôme  ifiolé,  mais  c'est 
plutôt  un  coinplexus  morbide»  résultat  ûnal  de  la  léâon  rénale. 

Môme  en  clinique^  quoique  les  diverses  formes  de  Turémie,  les 
diverses  modalités  de  ce  syndrome,  aient  été  bien  étudiées,  soit 
dans  la  forme  cérébrale  :  symptômes  prémonitoires,  symptômes  de 
Turémie  conflrmée  (forme  aiguë,  forme  chronique);  soit  sous  se^ 
autres  types,  dyspnéique,  gastro^intestiual,  etc.;  nous  croyons,  chez 
le  vieiliard,  à  certaines  manifestation?,  véritables  formes  d'urrfmie 
lente,  pouvant  apparaître  et  évoluer  sans  attaque  convulsivc,  sans 
phénomènes  antécédents  notables,  à  tel  point  qu'on  peut  conmseUra 
des  erreurs  do  diagnostic  ;  on  voit  survenir  dans  ces  cas,  tantôt  do 
la  manie  aiguë,  tantôt  des  contractures,  tantôt  des  paralysies  ou  des 
ancsthésies  à  forme  hémiplégique,  qui  n'ont  été  ni  indiquées,  ni 
décrites  «ifûsamment^  d'où  une  série  d'erreurs  cliniques  possibles, 
comme  nous  le  montrerons.  A  ces  accidents  succèdent  souvent  Tétat 
semi-comateu3i,  et  la  mort  survient  parfois  sans  donner  lieu  à  des 
phénomènes  convulsifis. 

Ces  formes  rares/  et  surtout  la  forme  paralytique,  sont  pourtant, 
au  même  titre  que  les  phénomènes  convulsifs,  des  manifestations  de 
Fétat  urémique,  comme  nous  espérons  le  démontrer. 

Les  symptômes  prémonitoires  généraux,  quand  ils  existent^  sont 
d'ailleurs  les  m&mes  que  ceui  de  l'attaque  couvulsive  :  troubles  de  la 
vue,  œdème  dos  malléoles  ou  des  paupières,  troubles  gastro^-intesti*- 
naux,  avec  ou  sans  fièvre,  etc. 

En  outre,  ces  difiérentes  modalités  oliniqnes  s'entremôlent  qoeW 
quefois,  se  succèdent  à  intervalles  variables,  et  se  suppléent  mutuel- 
lement. 

Et;  cependant,  ces]  formes  dites  rares,  que  l'on  néglige  peuWôtre 
un  peu  trop  quand  on  veut  édifier  une  théorie  générale  de  la  patho- 
génie  de  Turomie,  ces  formes  sont  aussi  importantes  à  connaître  que 
les  formes  convulsives. 

Qu'on  identifie  plus  ou  moins  les  accident»  qui  surviennent  cb^ 
rhomme  à  la  suite  d'une  néphrite  suraiguë,  et  ceux  ofiferts  par 
l'animal  dont  on  a  lié  les  uretères  oa  extirpé  les  reina^  cela  est  pot- 
siblei  Quion  explique  ces  accidents  par.  Tintoxication  nrémique,  OO' 
qui  nous  paraît^  dans  ce  cas,  l'hypothèse  la  plus  probable,  et  ïest 
aura  fait  une  comparaison  très  justifiable. 

Mais  il  est,  nous  le  croyons,  presque  impossible  d'établir  une  simili- 
litude  un  peu  étroite  entre  l'urémie  aiguë  expérimentale  et  l'urémie 
lente,,  dans  laquelle  la  variabilité  possible  des  accidents  nerveux,. 
la  localisation  étroite  des  symptômes  montrent,  au  delà  de  toute  évi- 
dence, qu'ai  côté  do  la  cause  géntoda,.  rinsufBsance  de  la  sécrélioa^ 
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rénale^  il  existe  d'aatres  condUions  qui^  seules,  pemreat  expliquer  et 
jiauure  comprendre  les  accidents  obsenrés. 

Or,  il  fout  bien  le  dire,  dans  Timmense  majoriibédes  cas  d'urémie^ 
il  s*agit,  non  pas  d*uae  lésion  rénale  récente^  mais  bien  d'nne  néphrite 
chrooiqne  et  à  marche  lente. 

Et  mène  quand  Turémie  afihcte  une  mardka  aignë,  sons  quelque 
forme  qu'elle  se  présente,  il  faut  toujours  renuurquer  qu'elle  a  été 
précédée  d'une  période  d'urémie  lente. 

L'urémie,  en  effet,  n'est  pas  aussi  bien  définie  dans  ces  earaotères 
que  tendraient  à  le  faire  croire  les  descriptions  ctassiques^ 

Comme  Tasystolie,  qui  peut  être,  sous  bien  Aes  égards,  rappro- 
chée de  l'urémie,  Fétat  urémîque  n'est  qu'un  aboutissant  de  tous  les 
désordres,  de  tous  les  vices  de  nutrition  qu'entraînent,  à  longue 
échéance,  une  lésion  rénale;  ainsi  l'état  asystolique  est  engeadré 
par  une  lésion  cardiaque  chronique. 

On  peut,  expérimentalement,  produire  des  lésions  cardiaques 
graves  pouvant  entraîner  la  mort  dans  un  délai  variable  ;  en  pent^ 
également,  faire  de  toutes  pièces  une  intoxication  atgnë  par  les  nuK 
tériaux  de  l'urine,  mais  on  n'a  jamais  reproduit  ni  l'asystolie,  m 
l'urémie. 

Si  Ton  ve«t  que  l'expérîmcntatioB  soit  réellement  utile,  et  juge  en 
dernier  ressort  sur  la  question  qui  nous  occupe,  il  fiaiut  étudier,  avee 
le  plus  grand  soin,  un  type  quelconque  d'urémie  disique,  et  s'atta^ 
cher  à  le  reproduire  chez  l'animal  en  se  ra{^roefaanit,  aotantque  faire 
se  poorra,  du  type  fourni  par  le  malade. 

Or,  les  types  les  plus  favorables  pour  dégager  la  part  de  responsa- 
bilité de  chaque  iésion  dans  la  productioa  des  accideals,  ce  ne  sont 
pas  ces  fermes  d'urémie  convukive,  que  Fob  décrit  ée  préféreaee, 
mais  ce  sont  sartout  les  variétés  bien  trandiées  de  l'urémie  lenle. 

C'est-à-dire  qu'il  fitut  aborder  le  problème  soos  son  énoncé  le  plus 
simple,  et,  parmi  toutes  ies  formes  d'urémie,  à  manifestations  kca- 
Usées,  choisir  ceUe  qui  so  prêtera  le  mieux  à  une  réalisation  expéri- 
mentale. 

Nous  avons  en  l'occaskc  d'observer,  dans  notre  service  à  Tbospice 
d'ivry,  taat  de  modaUlés  diverses  de  l'urémie,  que  le  choix  wm»  a 
été  facile. 

Nous  QMS  sommes  attachés,  de  préférence,  i  denr  types  cliniqB8% 
dont  l'un  est  considéré  comme  asseï  rare  pour  que  certains  auft^zrs 
aient  pu  nier  son  existence. 

Il  faut  recenaattre,  en  effet,  que  le  type  d'urémie  avec  paralysie 
est  exceptionnel  à  l'âge  adulte  et  dans  le  cours  des  néphrites  aigoSi?, 
A  exceptienne!  même  que  la  formule,  pas  de  paralysie  dans  l'urémie, 


Digitized  by 


Google 


712  BEVUE  DE  MÉDEaNB 

est  encore  une  sorte  de  credo  clinique;  mais,  dans  les  néphrites 
chroniques,  chez  le  vieillard,  ce  type  est  assez  fréquent  pour  que 
nous  ayons  pu  recueillir  un  faisceau  d'observations  qui  nous  servi- 
ront de  point  de  départ  pour  nos  recherches  expérimentales. 

La  seconde  forme  d'urémie,  à  manifestations  nerveuses  localisées, 
c'est  la  forme  à  convulsions  partielles  que,  dans  un  travail  récent, 
on  a  expliqué,  comme  nous  tenterons  de  le  faire  nous-méme,  par  de 
l'œdème  et  des  troubles  de  circulation. 

Les  observations,  que  nous  allons  rapporter  d'abord  et  discuter 
ensuite,  forment  trois  catégories. 

Le  premier  groupe  a  trait  à  des  malades  qui,  sans  prodromes  bien 
apparents,  sont  subitement  frappés  d'une  attaque  apoplectique  ayant 
entraîné  la  mort  subite,  ou  bien  à  laquelle  succède  une  paralysie  à 
forme  hémiplégique,  qui  persiste  jusqu'à  la  mort. 

Le  malade  succombe  sans  convulsions,  et  dans  le  coma;  et  l'on  ne 
trouve,  à  l'autopsie,  aucune  lésion  des  centres  nerveux  pouvant 
expliquer  l'hémiplégie.  Avant  de  donner  les  détails  des  faits,  il  nous 
faut  montrer,  dans  une  vue  générale,  qu'il  s'agit  bien  de  néphrite 
chronique  et  d'urémie. 

Cliniquement,  comme  il  ressort  de  nos  recherches,  on  observait  : 
des  malaises  généraux,  ne  pouvant  être  rapportés  à  aucune  affection 
définie;  des  troubles  de  la  sécrétiop  urinaire,  polyurie,  avec  albumi- 
nurie, faible  densité  de  l'urine,  etc.;  des  troubles  circulatoires: 
hypertrophie  cardiaque,  bruit  de  galop  quelquefois,  etc.  En  outre  on 
notait  les  phénomènes  spéciaux,  que  nous  décrivons  plus  loin,  et  que 
nous  rattachons  à  l'urémie  et  à  Tétat  général  de  l'appareil  vasculaire. 

Ânatomiquement,  il  s'agissait  du  type  rénal  de  la  néphrite  inters- 
titielle du  vieillard  :  reins  petits,  granuleux,  presque  toujours  avec 
gros  kystes;  enveloppe  rénale  très  adhérente.  Au  microscope,  on 
voyait  une  sclérose  rénale  diffuse,  une  transformation  fibreuse  de  la 
plupart  des  glomérules,  une  artérite  très  avancée  dans  tous  les  petits 
troncs;  quelquefois  de  l'athérome  des  gros  vaisseaux;  enfin,  de  la 
dégénérescence'granulo-graisseuse  de  l'épithélium  des  tubuli. 

A  côté  de  ces  lésions  anciennes,  il  existait,  le  plus  souvent,  une 
poussée  aiguô  se  traduisant  par  une  prolifération  de  noyaux,  une 
glomérulile  assez  intense,  toutes  lésions  qui  se  rapportent  à  une 
néphrite  mixte,  à  prédominance  interstitielle,  se  rapprochant,  par 
conséquent,  du  type  de  la  néphrite  sénile. 

Obs.  I.  —  Néphrite  interstitielle.  Cirrhose  atrophique.  État  coma- 
teux. Mort  rapide, 
La  nommée  Grivaux  entre  à  rinôrmerie  de  Phospioe  des  Incurables  le 
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!«<'  Juillet  1882.  Rien  de  spécial  dans  ses  antécédents.  Elle  est  âgée  de 
quatre-vingt-deux  ans  et  s'est  toujours  fort  bien  portée.  Ses  doigts 
présentent  les  déformations  d'un  rhumatisme  chronique. 

Depuis  un  mois,  elle  a  perdu  Tappétit  et  les  forces,  et  elle  accuse  cons- 
tamment une  soif  très  intense  qu'elle  ne  peut  arriver  à  calmer. 

Le  i^r  juillet,  elle  est  trouvée  dans  son  lit  sans  connaissance,  et  elle  est 
transportée  à  rinfîrmerie. 

Nous  la  trouvons  le  matin  dans  le  coma  et  dans  la  résolution  complète. 

Le  soir  du  même  jour,  elle  semble  avoir  repris  un  peu  ses  sens  et 
comprendre  les  questions  qui  lui  sont  posées.  On  en  obtient  même  quel- 
ques réponses.  Elle  est  susceptible  de  faire  quelques  mouvements,  et  on 
ne  trouve  aucune  paralysie  localisée. 

Incontinence  d'urine  et  des  matières. 

Les  urines  contiennent  de  l'albumine  en  petite  quantité;  pas  de  sucre. 

Le  lendemain,  2  juillet,  la  malade  est  retombée  dans  le  coma,  et  elle 
meurt  le  3,  sans  avoir  présenté  aucun  phénomène  nouveau. 

Autopsie.  Cavité  crânienne.  —  Il  s'écoule,  à  l'incision  de  la  dure-mère, 
une  certaine  quantité  de  sérosité. 

Le  cerveau  est  très  œdématié  et  très  anémié. 

Les  ventricules  sont  distendus  par  du  liquide. 

Aucune  lésion  matérielle  ni  à  la  surface,  ni  à  la  coupe  des  diverses  par- 
ties de  l'encéphale  et  du  bulbe.  Les  artères  cérébrales  sont  un  peu  sclé- 
reuses,  sans  athérome  notable  ;  pas  d'embolies,  ni  dans  les  gros  vaisseaux, 
ni  dans  les  petits. 

Poumons.  —Emphysémateux  au  sommet;  congestionnés  et  œdémateux 
aux  bases. 

Cœur.  —  Sain.  Un  peu  d'athérome  du  bord  libre  des  valvules. 

Foie.  —  Dur,  criant  à  la  coupe,  petit,  ratatiné,  granuleux  ;  il  présente 
les  lésions  macroscopiques  et  microscopiques  de  la  cirrhose  atrophique . 

Reins.  —  Petits,  granuleux,  parsemés  de  petits  kystes.  Présentent  les 
lésions  très  avancées  et  très  nettes,  aussi  bien  à  l'œil  nu  qu'à  l'examen  his- 
tologique,  de  la  néphrite  interstitielle.  Le  microscope  y  révèle,  en  outre, 
quelques  lésions  de  néphrite  parenchymateuse. 

Obs.  II.  —  Néphrite  interstitielle.  État  comateux  avec  un  léger 
degré  de  catalepsie.  Mort  rapide. 

La  nommée  Gaillard,  âgée  de  soixante-dix  ans,  est  entrée  à  l'infirmerie 
de  rhospice  des  Incurables  le  10  juin  188*2,  dans  un  coma  complet. 

Les  renseignements,  recueillis  sur  ses  antécédents,  n'offrent  aucune 
particularité  à  signaler. 

Il  y  a  une  année  environ,  elle  tomba  sans  connaissance,  fut  portée  à 
l'infirmerie  et  en  sortit  quelques  jours  après  fort  bien  guérie  et  sans 
troubles  moteurs,  mais  avec  une  intelligence  très  apauvrie. 

Le  IQ  juin  1882^  elle  tomba  dehors  sans  connaissance  et  fut  portée  à 
l'infirmerie. 

Le  11,  le  coma  persiste.  Cependant  la  malade  fait  quelques  mouvements 
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8008  l'influenoe  d'excitations  ctttanéea  tràs  TWe8.  Pas  de  dériatioQ  des 

yeux,  ni  de  rotation  de  la  tète.  Lee  quatra  membre»  sont  daos  une  Déso^ 

lution  complète  et  égale. 
Incontinence  d'urine  et  des  matières.  Urine  alfoumlaeuse,  pas  de  sncse. 

Hypertrophie  cardiaque  notable;  léger  athérôme  des  artères. 
T.e  13,  le  coma  est  moins  profond,  et  la  malade  peut  répondre  par  quel- 
monosyllabes. 

*8qu'on  soulève  ses  membres,  ceux-ci  restent  un  certain*  temps  dans 
lition  qui  leur  a  été  donnée.  Les  mouvements  articulaires  présentent 
certaine  raideur  et  la  tonicité  musculaire  paraît  légèrement  aug^ 
se.  La  tète  et  le  cou  participent  à  cette  raideur  particulière.  Pas  de 
)mène  paralytique. 

15  juin,  la  malade  est  de  nouveau  dans  un  état  de  résolution  oom- 
et  de  semi-coma. 

9  reste  dans  cet  état  semi-comateux  jusqu^au  30  juin^  jour  de  sa 
,  sans  avoir  présenté  aucun  phénomène  nouveau. 
topsie.  Cavité  crânienne.  — A  l'incision  de  la  dure-mère,  il  s'écoule 
ertaine  quantité  de  sérosité.  Les  ventricules  sont  distendus  par  une 
grande  quantité  de  lic[uide,  et  la  substance  nerveuse  est  très  forte- 
œdématiée,  et  très  anémiée. 

cime  lésion  matérielle  de  l'encéphale,  ni  du  buli)e.  Pas  de  foyers  de 
Uissements  apparents.  Vaisseaux  cérébraux  peu  athëromateux;  pas 
rombose,  ni  d'embolie. 

Limons.  —  Assez  fortement  congestionnés  et  œdémateux  aux  basesi 
ittr.  —  Myocarde  très  hypertrophié  avec  surcharg»  graisseuse.  Epais- 
nent  de  la  valvule  mitrale.  Valvules  aortiques  saines. 
ins,  —  Petits,  lobules,  granuleux;  présentent  à  leur  surface  et  dans 
ntérieur  un  assez  grand  nombre  de  petits  kystes^ 
lions  macroscopiques  de  néphrite  interstitielle, 
xamen  histologique  montre  aussi  une  certains  altération  des  élé- 
i  épithéliaux. 

somme  :  lésions  très  prononcées  de  néphrite  interstitielle,  et  lésions 
3  accentuées  de  néphrite  parenehymateuse. 

)bservation  suivante,  qui  nous  a  semble  pouvoir  être  rapprochée 
eux  précédentes,  a  été  recueillie  dans  le  service  de  M.  Quinquaud, 
)spic6  des  Ménages,  et  commaiiiquée  à  la  Société  clinique. 

1.  III.  —  Néphrite  interstitielle.  Cirrhose  hépatique.  Hypertm*- 

du  ventricule  gauche.  Congestion  pulmonaxre.  Œdème  cérébral, 

ie  lente. 

nommé  Decarpign y  est  entré  à  plusieurs  reprises  à  riafirmerie  povr 

d  etouffements  ;  il  entre  de  nouveau  le  10  décembre  se  platignant 

ression  et  d'étoufTement.  Œdème  au  niveau  des  malléoles.  ÂltamiiBe 

les  grande  quantité. 
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Il  présoitQ  en  outra  )«  oarattàresdeU  itémeiieesénile,  «ans  apliasie'iii 

pwmlysk». 

Dans  les  jours  qui  suivent,  le  malade  va  s'afiaiblisMnt  de  plu»  en  plus. 

Le  23,  le  malade  est  très  faible,  ses  forces  ont  diminué  oonsidéimble- 
ment,  sans  paralysie  localisée.  Poul»  faible  et  irrégulier.  Hébétude,  regard 
un  peu  fixe,  respiration  irrégulière  et  anxieuse. 

Signes  d'œdème  pulmonaire. 

Le  25,  nuit  très  agitée,  à  la  suite  de  laquelle  somnolence  continue. 

Le  26,  nuit  très  agitée.  Incontinence  d'urine  et  dos  matières.  Le  scro- 
tum est  œdématié. 

Le  30,  Toedème  a  augmenté  ;  les  foroes-  diminuent  de  plus  en  plus, 
l'oppression  est  extrême.  Râles  trachéaux.  Le  malade  meuit  dans  le  ooma. 

Autopsie.  —  Cerueau,  —  Atfaérome  des  artères  de  la  base  sansoblitéi»- 
tion.  Léger  oedème  des  méninges^  sans  lésion  corticale^  A  la  ooupe,  aucune 
lésion  des  noyaux  centraux. 

Cœur.  —  Volumineux.  Insuffisance  aortique  par  athérome. 

Poumons.  —  Muco-pus  dans  les  bronches  ;  œdème  notable  aux  bases. 

Foie.  —  Un  peu  granuleux.  Léger  degré  de  cirrhose  au  microscope. 

Reins.  —  Rein  gauche  kystique,  lobule,  très  granuleux,  avec  atrophie 
des  substances  corticale  et  médullaire.  Rein  droit  plus  altéré  que  le  gauche, 
granuleux,  congestionné  avec  sufîusion  sanguine. 

Atrophie  de  la  substance  corticale  et  de  la  substance  médullaire.  Au 
microscope,  développement  considérable  du  tissu  confonctif  arec  atropine 
des  tubuli  rénaux,  dont  l'épithélium  est  également  atrophié. 

Dans  les  observations  qui  précëdoity  nous  voyons  que  la  scène 
pathologique  ne  change  point.  Il  s*agit  toujours  d'un  malade,  dont 
la  santé  antérieure  paraissait  à  peu  près  parfaite,  qui  n'ayant  présenté 
avant  raccident  ûnal,  ni  troubles  de  la  vue  bien  apparents,  ni  trou- 
bles gastriques,  ni  phénomènes  convulmfis,  n*avait,  en  somme,  res- 
senti les  effets  de  sa  lésion  rénale  que  par  quelques  symptômes  dont 
Tintensité  ou  la  gravité  étaient  assez  minimes  pour  que  personne  ne 
les  ait  remarqués,  et  pour  que  Tobservation  rétro^ectivo  ne  puisse 
facilemont  les  reconstituer. 

Parmi  ces  symptômes,  il  faut  compter  les  troubles  de  TurinatioD, 
c'est-à-dire  le  besoin  d'uriner  assez  fréquent,  surtout  la  nmt;  une 
tendance  marquée  aux  vertiges,  aux  étourdissements  ;  ua  état  dys^ 
pnéïque  passager,  mais  revenant  presque  périodiquement. 

Suivant  l'attention  que  l'entourage  du  malade  apporte  à  l'obser- 
vation du  vieillard,  suivant  la  manière  dont  le  brightique  lui-môme 
surveille  tous  ces  symptômes  initiaux,  on  peut  ou  on  ne  peut  pas 
reprendre,  un  à  un,  ces  phénomènes  prémonitoires,  qui  ont  pourtaoli 
une  grande  importance  au  point  de  vue  du  diagnostic,  car  ces  symp- 
tôme» soùt  assez  constante,  surtout  ehes  le  vieillacd;  et  ce  sont  le» 
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seuls  indices  sur  lesquels  on  puisse  s'appuyer  pour  distinguer  ces 
formes  apoplectiques  du  mal  de  Bright,  des  héraorrhagies  cérébrales, 
ou  du  ramollissement  étendu. 

Sans  doute,  ces  phénomènes  prémonitoires  n'écartent  point  défini- 
tivement ridée  d'hémorrhagie  ou  d'embolie  cérébrale;  mais  ils  per- 
mettent de  poser  un  point  d'interrogation,  et  de  soulever  la  question 
d'un  diagnostic  différentiel  dont  l'importance,  surtout  en  médecine 
légale,  ne  saurait  être  contestée. 

Dans  les  cas  de  ce  genre,  à  l'autopsie,  que  trouve-t-on  ?  Comme 
lésion  matérielle  et  localisée,  rien  ou  à  peu  près  rien.  On  rencontre 
souvent  Pathérome  vulgaire  des  artères  de  la  base;  on  peut  voir,  par- 
fois, dans  la  couronne  rayonnante  et  dans  les  ganglions  centraux, 
quelques-unes  de  ces  lacunes  dont  les  cerveaux  de  vieillards  sont 
quelquefois  remplis.  Mais  ce  sont  là  des  lésions,  trop  vulgaires  et  trop 
peu  importantes,  pour  qu'on  songe  à  leur  attribuer  une  part,  même 
minime,  dans  la  production  de  l'attaque  apoplectique. 

Il  s'agit,  en  définitive,  de  cerveaux  séniles,  mais  ce  sont  des  cer- 
veaux sains. 

La  seule  lésion  constante,  qui  puisse  être  invoquée  dans  une 
interprétation  pathogénique,  c'est  l'œdème  de  la  substance  cérébrale, 
œdème  toujours  associé  à  un  peu  d'hydrocéphalie  ventriculaire;  c'est 
l'apoplexie  séreuse  des  anciens,  avec  son  cortège  habituel  de  lésions. 
Nous  relatons  ces  cas,  de  forme  apoplectique  du  mal  de  Bright,  non 
parce  qu'ils  ne  rentrent  point  dans  le  cadre  des  faits  connus,  mais 
bien  parce  que  leur  étude  étiologique  et  pathogénique  est  encore 
assez  obscure. 

Au  milieu  de  la  santé  la  plus  parfaite  en  apparence,  sans  période 
d'invasion,  sans  prodromes  significatifs,  les  malades,  en  puissance 
depuis  longtemps  de  mal  de  Bright,  peuvent  succomber  brusque- 
ment à  une  attaque  apoplectiforme  que  rien  ne  pouvait  faire  pré- 
voir. Voilà  l'énoncé  du  fait. 

Y  a-t-il  des  circonstances  qui  puissent  favoriser  cette  attaque,  et 
la  faire  naître,  chez  des  malades  prédisposés  ? 

Souvent  l'attaque  survient  sans  cause  apparente  pouvant  en  expli- 
quer l'apparition;  le  malade  est  atteint,  parfois  au  milieu  de  la 
marche,  parfois  en  se  levant,  parfois  dans  son  lit;  en  un  mot  l'inva- 
sion est  subite,  inattendue,  et  se  preduit  sous  l'influence  des  seuls 
progrès  de  la  lésion  rénale. 

Quel  est  le  mécanisme  de  celte  mort  ?  voilà  ce  que  nous  reste  à 
rechercher. 

C'est  ce  que  nous  allons  nous  efforcer  de  faire  tout  à  l'heure,  quand 
nous  cx)mparerons  les  résultats  de  l'expérimentatiou  et  ceux  de  la 


Digitized  by 


Google 


RAYMOND.  —  DE  CERTAINS  ACCIDENTS  PARALYTIQUES      717 

clinique;  mais  auparavant  étudions  une  deuxième  série  d'observa- 
tions, celles  dans  lesquelles  le  mal  de  Bright  se  révèle  sous  un  nou- 
vel aspect  qui  peut  en  imposer  encore  bien  davantage  au  clinicien, 
et  lui  dicter,  en  quelque  sorte,  des  erreurs  de  diagnostic,  surtout 
s'il  admet  comme  classique  et  bien  démontrée,  la  loi  habituelle  que 
Ton  a  posée  en  principe,  et  à  laquelle  nous  faisions  allusion  plus 
haut  :  qu'il  n'y  a  jamais  de  paralysie  limitée  dans  le  cours  du 
mal  de  Bright. 

Les  observations  qui  vont  suivre,  et  dans  lesquelles  l'autopsie  a  pu 
être  faite,  nous  semblent  prouver  que  cette  loi  est  sujette  à  des 
exceptions,  du  moins  chez  le  vieillard. 

En  effet,  chez  ces  malades  chez  lesquels  l'on  n'avait  relevé,  avant 
l'attaque  apoplectique ,  aucun  phénomène  nerveux.  Ton  constatait, 
aussitôt  après  la  disparition  de  la  résolution  initiale ,  l'apparition 
d'une  hémiplégie  flasque,  complète  ou  partielle. 

On  a  pu  également  observer,  à  côté  de  troubles  sensitifs  également 
localisés,  des  contractures  du  bras  ou  de  la  jambe,  sans  parler  des 
convulsions  généralisées  qui  rentrent  dans  le  cadre  des  faits  déjà 
connus. 

Obs.  IV.  — Néphrite  interstitielle,  constatée  à  V autopsie.  Absence 
d*albumine  dans  Vurine.  Attaque  apoplectique.  Hémiplégie  gauche 
consécutive.  Pas  de  lésions  cérébrales  apparentes.  Œdème  notable  de 
toute  la  substance  nerveuse. 

La  nommée  Dufour,  âgée  de  soixante-dix-sept  ans,  entre  à  Finfir- 
merie,  salle  Sainte-Geneviève,  n»  32,  le  27  février  1882.  Les  renseigne- 
ments recueillis  sur  ses  antécédents  ne  révèlent  rien  de  particulier. 
Entrée  à  lliospice  des  Incurables  en  1878,  elle^a  toujours  été  bien  portante, 
et  c'est  la  première  fois  qu^elle  entre  à  Tinfirmerie. 

Ce  matin,  27  février,  elle  s'est  levée  comme  d'habitude  sans  présenter 
aucun  malaise,  et  c'est  en  sortant  de  table  qu'elle  est  tombée  sans  connais- 
sance. Portée  à  l'infirmerie,  elle  y  est  trouvée,  deux  heures  après  son  acci- 
dent, dans  un  état  semi-comateux.  Elle  est  susceptible  de  comprendre 
ce  qu'on  lui  dit.  Elle  montre  sa  langue,  dont  la  pointe  est  légèrement 
déviée  à  gauche.  Ses  traits  et  sa  commissure  labiale  sont  déviés  à  droite. 
Le  bras  et  la  jambe  gauches  sont  absolument  paralysés  ;  paralysie  flasque, 
plus  prononcée  au  membre  supérieur  ;  abolition  des  réflexes.  Il  est  possible 
au  contraire,  de  faire  mouvoir  le  bras  et  la  jambe  droite.  La  sensibilité 
semble  obtuse  du  côté  paralysé,  tandis  qu'elle  est  intacte  du  côté  sain. 
La  conjonctive  et  la  muqueuse  pituitaire  sont  absolument  insensibles  au 
toucher. 

Les  réservoirs  sont  intacts. 

Rien  aux  poumons,  ni  au  cœur.  Les  urines  ne  soutiennent  ni  albumine 
ni  sucre. 
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La  makde  meurt  âaiu  la  matinée  fûn  leDdemam,  dans  le  même  état, 
aaDB  avoir  présenté  auoun  phénomène  nonveaa. 

AiUopeie.  —  Ganpeau.  —  Il  B*échappe,.à  l'inoidion  de  la  dure-mère,  une 
quantité  aaaez  considérable  d'un  Jiquide  jaune  oitrin.  Les  méninges 
s'enlèvent  avec  la  plus  grande  iaoilité.  Le  cerveau  est  oedématié,  anémié, 
et  à  la  pression  de  la  substance  cérébrale  entre  les  doigts,  il  s*écoule 
encore  une  certaine  quantité  de  liquide. 

Cet  organe  ne  présente,  ni  à  la  surface,  ni  à  la  coupe,  aucune  trace  de 
lésion,  pas  plus  ancienne  que  récente.  Les  pédoncules,  la -protubérance, 
le  cervelet  et  le  bulbe  sont  indemnes.  Vaisseaux  oérébraux  très  légère- 
ment athéromateux;  pas  de  thrombose;  pas  â*embolies. 

Poumons,  —  Assez  fortement  codématiés. 

Cœur.  —  Volume  nocmal.  Une  grande  quaalUé  de  graisse  sur  la  paroi 
judtérieuie, 

k  Aorte,  —  Présente,  sur  toute  son  étendue,  et  surtout  au  niveau  de  son 
embouchure  et  de  sa  crosse,  de  nombreuses  plaques  d'athérome. 

i^oie.  ^  Petit,  sans  altérations  apparentes. 

Keins.  —  Petits,  ratatinés,  granuleux;  ils  offrent,  à  leur  surface, 
plusieurs  petits  kystes.  La  capsule  est  assez  adhérente  au  tissu  sous- 
jacent.  Sur  la  coupe,  amincissement  de  la  substance  corticale.  Lésions 
de  néphrite  interstitielle. 

Les  autres  viscères  sont  sains. 

Obb.  V.  —  Néphrite  intersHtielle  nusc  8:ymptômeB  prémontâire&. 
Paralysie  subite,  sans  perte  de  connaissance.  Hèmiptégie  gauohe  avec 
hémianesthésie.  Mort  rapide.  Foyer  ancien  du  noyau  lenticuUdnre 
droit.  Œdème  cérébral  très  prononcé. 

Le  nommé  Soleau,  âgé  de  soixante- quatorae  ans,  entré  le  8  mai  4882 
à  Finiinnerie  de  l'hospice  des  Incurables,  ne  présente  rien  de  bien  spécial 
comme  anrtéoédents . 

Il  a  eu  cependant,  vers  Tâge  de  chiquante  ans,  une  légère  attaque  de 
paralysie  dont  il  ne  reste  aotuellement^auoune  trace  appréciable. 

Depuis  quelques  mois,  il  a  fréquemment  des  étourdissements  et  des 
vertiges.  Assez  eouvent,  il  vomit  après  ses  repas.  Le  jour  de  son  entrée 
à  rinfirmerie,  il  s'est  affaissé  brusquement,  mais  sans  perdre  oonnais- 
sanoe,  et  il  a  pu  répondre  aux  questions  qui  lui  ont  été  posées. 

Le  lendemain,  9  mai,  à  la  visite  du  matin,  nous  trouvons  le  maladar dam 
l'impossibilité  absolue  de  répondre  à  nos  questions,  bien  qu'il  semble  les 
oomprendre.  Hémiplégie  gauohe,  flasque,  orespectant  la  faoe.  Hémianes- 
thésie du  même  côté.  Perte  des  réfleses.  Le  lendenaain,  40  mai,  le  malade  n  'a 
pas  recouvré  la  parde,mals  les  inwbres  paralysés,  au  lieu  d'être  flasqucH 
sont  contractures.  L'avant-brae  est  dans  la  dani«nexion,  et  il  est  impos- 
sible de  retendre.  État  général  moins  bon.  Respiration  un  peu  stertorenae. 

Le  11  mai,  mort  dans  le  coma  et  la  résolution  complète. 

Autopsie.  —  Cavité  cràmmtne.  —  Il  «?éooiile,  à  >rinoision  de  la  dnre- 
mère,  une  certaine  quantité  d'un  liquide  séro-citrin. 
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Œâème  càrébval  tiàs  jMrononoé.  Athérome  des  artérioles  dn  ooiole 
de  WiUis.  Circoii.yokitioitfi  cérébralee  indemneci  de  iouie  lésioB.  Dos 
coupes  méthodiques  du  cerveau  ne  révèlent  que  Ja  présffliee  d'une 
€ioatrioe  d'un  anoiofiioyer  hémorrhagique  de  la  grooiear  d'une  lentille, 
«tué  à  la  partie  supécieure  et  interne  du  noyau  lentioulaire  droit.  La 
capenle  intm>ne  est  ireapectée.  Pas  de  dégônéreaoenoe  secondaire. 

CcBUT^  —  Un  peu  hypertrophié.  Plaques  athéromateuaes  sur  les  valvules. 

Poumons,  —  Adhérences  au  sommet  du  poumon  droit,  qui  présente 
à  oe  niveau  une  caverne  d'origine  tuberculeuse.  Las  deux  poumons  sont 
Msez  iortement  oedématiés  à  iaur  iiase. 

Foie  —  Normal. 

Reins.  —  Petits,  granuleux.  Substanc  cortioale  épaissie.  Lésions 
macroscopiques  et  microscopiques  de  néphrite  interrtitielle,  lésions  d^à 
indiquées  avec  détails. 


Obs.  VL  —  N^krite  interstitielle.  Apoplexie.  Un  peu  de  flaccidité 
des  membres  à  gauche.  Mort  rapide.  Pas  de  lésions  encéphaliques^  à 
part  Vosdëme  cérébral  et  Vathérùme  des  vaisseaux. 

La  nommée  X. .,  entrée  le  20  avjril  1862  à  rinûrmerie  de  l'hospice  des 
Incurables,  salle  Sainte-Geneviève,  litn^  5.  Elle  a  eu,  à  plusieurs  reprises, 
de  violents  accès  de  dyspnée.  JEUle  entre  à  l'infirmerie  pour  une  bron- 
chite. L'auscuhation  de  la  ipoitrine  permet  d'entendre  de  nombreux  râles 
sibilants  et  ronflants*  Dyspnée  intense.  Souffle  au  premier  tempa,  à  Tori* 
fioe  aortique. 

Les  ^irines  tcontienneot  de  l'albumine  en  petite  quantité. 

Sous  l'influence  d'un  traitement  approprié  at  du  repos,  amélioration  très 
notable  dans  son  éiat,  lorsque  le  4  mai,  dans  Taprès-midi,  étant  assise 
auprès  de  son  lit,  la  malade  tombe  sans  connaissance  sur  le  côté  droit. 

Placée  sur  son  lit,  elle  reste  plongée  dans  un  coma  complet.  La  flacci- 
dité des  membres  parait  cependant  un  peu  plus  .prononcée  à  gauche.  La 
respiration  est  stertoreuse. 

Elle  meurt  quelques  heures  après,  sans  avoir  recouvré  sa  oonnaissanoe. 

Autopsie.  —  Cavité  crânienne.  —  A  Tinoision  de  la  dure-mère,  écoule- 
ment d'une  oertaine  quantitéjde  liquide.  Lasubstance  du  cerveau  estiorte- 
ment  œdématiée,  et  il  s'écoule  par  la  pression. beaucoup  de  sérosité.  Les 
veniricules  sont  remplis  de  liquide.  Artères  de  Thexagone  très  athéro- 
mateuses.  Aucune  trace  de  lésion  matérielle,  ni  à  la  surface  des  ciroonvo* 
lutions,  ni  dans  la  protubérance,  ni  dans  le  bulbe,  ni  dans  les  ganglions 
centraux. 

Reins.  —  Petits,  durs, .granuleux,  .présentant  le«  vcaractères.macniasu- 
piques  et  histologiques  de  la  néphrite  interstitielle. 

Cœur.  —  Volume  normal.  JLes  valvules,  un  peu  rigiden,  no  sont  pas 
insuffisantes.  Myocarde  très  altéré. 

Aorte.  —  Plaques  calcaires  très  dures  au  niveau  de  la  crosse. 

Rien  de  spécial  dans  1^  aotrai  oigganes. 
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Obs.  VII.  —  Néphrite  interstitielle.  Apoplexie.  Hémiplégie  droite. 
Pas  de  lésions  cérébrales  proprement  dites.  Œdème  considérable  de 
la  substance  nerveuse. 

La  nommée  Champieux,  âgée  de  quatre-vingt-deux  ans,  entre  à  l'in- 
firmerie  de  Thospice  des  Incurables,  salle  Sainte-Geneviève,  n»  42,  le 
{•^  avril  1882.  Rien  de  particulièrement  remarquable  dans  ses  antécédents. 

Depuis  trois  ans»  elle^se  plaint  fréquemment  de  vertiges  et  d'étour- 
dissements. 

Ce  matin,  en  cherchant  à  se  lever,  elle  tomba  sans  connaissance.  Elle 
reprit  ses  sens  au  bout  de  quelques  minutes  et  se  mit  à  vomir  à  diverses 
reprises.  A  Theure  de  la  visite,  nous  la  trouvons  dans  l'état  suivant  :  la 
parole  est  conservée  et  elle  répond  avec  intelligence  aux  questions  qui 
lui  sont  posées.  Elle  se  rappelle  avoir  perdu  connaissance  quelques 
heures  auparavant?  Déviation  conjuguée  des  yeux  et  rotation  de  la  tète 
à  gauche.  La  pointe  de  la  langue  est  déviée  également  à  gauche. 

Le  bras  droit  et  la  jambe  droite  sont  parésiés  et  n'effectuent  que  des 
mouvements  pénibles  et  incertains.  Pas  de  contracture.  Réflexes  abolis; 
sensibilité  générale  intacte. 

La  malade  accuse  de  violentes  douleurs  derrière  la  tête  ;  celles-ci  sont 
assez  fortes  pour  lui  arracher  dos  cris. 

La  malade  meurt  vers  le  milieu  de  la  journée,  dans  le  coma,  sans  avoir 
présenté  d'autres  phénomènes  pathologiques. 

Autopsie.  —  Cavité  crânienne.  —  11  s*écoule,  à  Touverture  de  la  dure- 
mère,  une  certaine  quantité  de  liquide.  La  pie-mère  se  détache  facilement 
de  la  substance  cérébrale,  qui  est  œdématiée  et  qui  laisse  sourdre,  par 
la  pression  entre  les  doigts,  une  certaine  quantité  de  liquide.  Aucune 
lésion  matérielle,  ni  à  la  surface  des  circonvolutions,  ni  à  la  coupe,  dans 
les  ganglions  centraux.  Vaisseaux  cérébraux,  à  part  les  gros  troncs,  à 
peine  athéromateux.  Pédoncules,  protubérance,  cervelet  et  bulbe  absolu- 
ment sains. 

Poumons.  —  Assez  fortement  œdématiés  à  leur  base.  Emphysème  des 
sommets. 

Cœur.  —  Sain.  Quelques  plaques  athéromateuses  sur  les  valvules. 

Reins.  —  Présentent  à  leur  surface  et  sur  les  coupes  des  kystes  mul- 
tiples, qui  sont  plus  ou  moins  volumineux.  Le  rein  gauche  présente  à 
la  coupe  plusieurs  kystes  qui  sont  réunis  et  occupent  une  grande 
partie  de  l'épaisseur  du  rein.  Lésions  très  accentuées,  macroscopiques  et 
microscopiques^  de  néphrite  interstitielle  chronique. 

Rien  dans  les  autres  organes . 


Obs.  VIII.  —  Néphrite  interstitielle.  Perte  de  connaissance.  Plu- 
sieurs attaques  convulsives  généralisées.  Hémiplégie  droite  consé- 
cutive,  avec  un  certain  degré  de  contracture.  Ptosis.  Mort  rapide. 
Pas  de  lésions  localisées. 

Le  nommé  Ug...,  Marie,  âgé  de  soixante-deux  ans,  est  entré  à  Tinfir- 
merie  de  Thospice  des  Incurables  le  23  mai  1882. 
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Antécédents  alcooliques. 

Aucune  autre  particularité  à  noter.  Bonne  santé  habituelle.  Pas  de 
paralysie. 

La  veille  de  son  entrée  à  l'infirmerie»  il  présenta  quelques  légers 
troubles  intellectuels. 

Vers  le  milieu  de  la  nuit,  il  perdit  connaissance  sans  pousser  aucun 
cri  et  eut,  pendant  trois  heures,  une  série  de  convulsions  doniques  et 
toniques  avec  des  intervalles  de  repos.  L'interne  de  garde  a  été  témoin 
de  ces  convulsions,  absolument  généralisées  aux  quatre  membres.  Elles 
ne  furent  suivies,  ni  de  morsure  à  la  langue,  ni  de  vomissements,  ni  de 
paralysie  localisée. 

Le  lendemain  matin,  à  la  visite,  nous  trouvons  le  malade  dans  le 
décubitus  dorsal.  Rotation  de  la  tète  à  droite,  et  déviation  conjuguée  des 
yeux  du  même  côté.  Ptosis  à  droite.  Membre  supérieur  droit  légèrement 
parésié  et  contracture  en  demi-flexion  ;  sensibilité  générale  intacte.  Intel- 
ligence un  peu  obtuse.  Le  malade  semble  comprendre  les  questions, 
mais  il  lui  paraît  impossible  d'y  répondre. 

Les  urines  contiennent  une  certaine  quantité  d'albumine. 

Le  lendemain,  24  mai,  le  bras  droit  est  complètement  paralysé  et  plus 
contracture  que  la  veille.  Etat  semi-comateux. 

Mort  le  26  mai  dans  le  coma. 

Autopsie,  —  Cavité  crânienne,  —  Les  méninges  contiennent  une  cer- 
taine quantité  de  sérosité  qui  s'écoule  à  l'incision  de  la  dure-mère. 
Substance  nerveuse  très  pâle  et  considérablement  œdématiée. 

Encéphale.  —  Protubérance  saine.  Bulbe  absolument  indemne  de 
toute  lésion  ancienne  ou  récente. 

Pas  d^athérome  des  artères  du  cerveau. 

Poumons.  —  Œdématiés  à  leur  base. 

Reins.  —  Petits,  granuleux,  renferment  de  nombreux  kystes.  Lésions 
macroscopiques  et  microscopiques  d'une  néphrite  interstitielle  avancée. 

Obs.  IX.  —  Néphrite  interstitielle.  Apoplexie.  Hémiplégie  droite 
consécutive.  Aphasie.  Hémianesthésie.  Mort  dans  le  coma.  Absence 
de  lésions  localisées. 

Le  nommé  Benoist,  âgé  de  quatre-vingt-cinq  ans,  entre  à  l'infirmerie 
de  l'hospice  des  Incurables,  le  12  avril  1882.  Ce  malade  est  depuis  peu 
de  temps  à  l'hospiec,  et  on  ne  connaît  rien  de  spécial  sur  ses  anté- 
cédents. 

Le  matin  de  son  entrée»  il  tomba  sans  connaissance  en  descendant  de 
son  lit,  et  quand  on  le  releva  pour  l'apporter  à  l'infirmerie,  il  avait  une 
hémiplégie  droite  ne  portant  que  sur  les  membres  et  sur  le  mouvement  : 
bras  plus  paralysé  que  la  jambe.  Il  lui  était  également  impossible  de 
parler,  bien  qu'il  comprît  parfaitement  les  questions  qui  lui  étaient  posées. 

Œdème  léger  des  malléoles.  Signes  d'oedème  pulmonaire. 

Urines.  —  Contiennent  une  certaine  quantité  d'albumine. 

Le  lendemain,  13  avril,  l'hémiplégie  persiste,  mais  elle  s'accompagne 

Rbv.  ds  méu.,  tome  y.  —  1885.  46 
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â*un  léger  degré  de  contracture  du  membre  supérieur  et  de  la  perte  de 
la  sensibilité  du  côté  paralysé. 

Oppression  assez  considérable. 

Le  14  avril,  même  état  au  point  de  vue  de  la  motilité.  Dyspnée  de  plus 
en  plus  considérable. 

Le  16.  état  semi-comateux. 

Le  i8,  mort  dans  le  coma. 

Auiopeie.  —  Cavité  crânienne.  —  Œdème  considérable,  non  seule- 
ment du  cerveau,  mais  aussi  du  cervelet,  de  la  protubéranœ  et  du  bulbe. 
Aucune  trace  de  lésion  matérielle  ancienne  ou  récente.  Vaisseaux  céré- 
braux peu  athéromateux.  Anémie  généralisée. 

Œdème  pulmonaire  également  très  accentué. 

Reins.  —  Petits,  granuleux,  contiennent  à  leur  surface  et  dans  leur 
intérieur,  de  nombreux  kystes  séparés  les  uns  des  autres  par  du  tissa 
fibreux  et  envahissant  la  majeure  partie  de  la  substance  médullaire.  En 
somme,  lésions  très  avancées  de  néphrite  interstitielle  ainsi  que  le  dé- 
montre Texamen  histologique. 

Dans  toutes  ces  observations,  dont  nous  ne  donnons  que  les  détails 
essentiels,  en  somme,  que  voyons-nous?  Des  malades  chez  lesquels 
il  n'existe  pas  de  symptômes  initiaux,  à  part  ces  prodromes  vagues 
que  j*ai  signalés  à  propos  des  premiers  faits;  puis,  subitement,  sans 
transition,  il  survient  une  attaque  apoplectique,  de  durée  variable,  à 
laquelle  succède  un  retour  plus  ou  moins  franc  pendant  lequel  on 
constate  une  hémiplégie  flasque  ou  avec  contracture. 

Cette  hémiplégie  peut  être  totale,  envahir  les  membres  et  la  face, 
ou  bien  se  localiser  aux  membres  seulement. 

On  peut  également  observer  de  Thémianesthésie  partielle  ou 
totale. 

Ce  sont  là  des  symptômes  bien  localisés,  et  qu'on  devrait  rapporter 
à  rbémorrhagie  cérébrale  ou  au  ramollissement,  surtout  en  tenant 
compte  de  l'axiome,  devenu  classique,  qu'il  n'y  a  jamais  de  paralysie 
dans  l'urémie. 

Cependant,  à  l'autopsie,  rien  ne  vient  confirmer  ce  diagnostic  cli- 
nique» On  ne  trouve  pas  de  foyer  d'hémorrhagie  ou  de  ramollisse- 
ment, ni  dans  le  cerveau,  ni  dans  le  bulbe,  ni  dans  la  protubérance. 
De  plus,  il  n'y  a  pas  d'embolies  des  petits  vaisseaux,  ni  de  thrombose. 

Au  lieu  du  vaste  foyer  hémorrhagique  avec  inondation  ventricu- 
laire,  que  pouvait  faire  soupçonner  la  contracture  primitive,  on  ne 
rencontre  que  de  l'hydrocéphalie  ventriculaire,  un  état  cedémateux 
de  la  substance  cérébrale^  une  anémie  marquée  des  centres  et  de 
rêcorce. 

On  pourrait  penser  à  quelque  ramollissement  cortical;  mais,  dans 
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loutes  les  obseryations  que  nous  venons  de  rapporter,  la  surface  de 
Torgane  était  absolument  saine. 

On  se  trouve  donc  en  présence  d'une  paralysie  sans  lésion  appa^ 
rente,  d'un  symptôme  sine  materia.  Il  faut  alors,  de  toute  nécessité, 
si  Ton  veut  avoir  Tinterprétation  de  ces  faits,  chercher  sous  quelles 
influences  de  semblables  accidents  paralytiques  rat  pu  se  produire. 
Or,  il  est,  chez  tous  ces  malades,  une  lésîon  conslMile,  celle  du  rein. 
En  effet,  dans  toutes  les  observations  que  nous  avons  prises  comme 
type,  on  trouve,  à  Tautopsie,  un  petit  rein  gi^anuleax  et  contracté^ 
dans  lequel  Tezamen  histologique  permet  de  constater  Texistenee 
des  lésions  vulgaires  de  la  néphrite  chronique,  à  forme  mixte,  mais 
à  tendaucc  surtout  interstitielle. 

On  voit  même,  le  plus  souvent,  qu'il  existe  une  poussée  aiguë  de 
néphrite  dans  ces  reins,  à  côté  des  lésions  interstitielles  de  data 
ancienne  qu'ils  offrent  à  un  très  haut  degré. 

Ces  malades  étaient  donc  des  rénaux,  des  brightiques  chroniques^ 
et  ainsi  s'explique  cet  état  cBdémateux  de  tout  l'encéphale,  cette 
hydropisie  ventriculaire  dont  les  anciens,  sans  en  connaître  la  cause, 
avaient  saisi  l'importance,  en  lui  donnant  le  nom  d^apoplexie 
séreuse. 

Voici  donc  un  malade  qui,  d'une  part,  n'a  jamais  présenté  d'acci- 
dents nerveux  avant  son  attaque  apoplectique;  qui,  d'autre  part,  est 
manifestement  rénal. 

Gomment  fiaut-il  interpréter,  et  l'attaque  apoplectique,  et  l'hémi- 
plégie ou  Thémianesthésie  qui  lui  succède? 

Faut-il  voir  une  simple  coïncidence  entre  une  lésion  rénale  et  un 
trouble  nerveux  dont  on  renonce  alors  à  définir  la  nature?  Ce  n'est 
pas  une  solution,  car  ce  serait  dire  qu'il  peut  y  avoir  des  hémiplégies 
sans  substratum  anatomique,  ce  qui  n'est  vrai  que  dans  le  cas 
d'hystérie.  Or,  Thysttoie  existe  chez  le  vieillard,  mais  elle  date  de  plus 
loin,  et  elle  s'est  manifestée, bien  à  l'avance,  par  d*autres  symptômes 
caractéristiques  que  nous  n'avons  point  retrouvés  dans  l'histoire  de 
nos  malades. 

C'est  donc  à  la  seule  lésion  matérielle  du  cerveau,  à  Phydrocô- 
phalie  ventriculaire,  à  l'œdème  cérébral,  qu'il  faut  attribuer  la  pro- 
duction de  rhémiplégie.  Mais  l'oedème  cérébral,  l'épanchement 
séreux  n'est  que  la  conséquence  de  la  lésion  rénale  et  do  l'état  par- 
ticulier de  tout  l'appareil  circulatoire  accompagnant,  presque  tou- 
jours, cette  lésion  rénale;  cela  est  hox*s  dç  doute.  Donc,  vraisembla- 
blement, rhémiplégie  a  été  un  accident  nerveux  survenu  dans  le 
cours  de  la  maladie  rénale,  et  sous  l'influence  de  cette  cause. 

On  pourrait  se  trouva  embarrassé  pour  expliquer  comment  une 
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lésion  diffuse,  comme  l'œdème,  qui  est,  l'autopsie  le  montre,  aussi 
prononcée,  en  apparence,  d'un  côté  que  de  l'autre,  peut  donner  lieu  à 
une  paralysie  limitée.  Il  doit  y  avoir,  peut-être,  soit  un  œdème  plus 
accentué  d'un  côlé  que  de  l'autre,  soit  des  altérations  séniles  plus 
accusées  d'un  côté.  Ces  deux  eiplications  sont  purement  tiypothé- 
tiques,  car  l'examen  cadavérique  est  impuissant  à  les  démontrer. 

Mais  la  pathologie  expérimentale  nous  le  prouvera  tout  à  l'heure  : 
sans  qu'il  soit  possible  de  saisir  de  différence  appréciable  entre  les 
deux  hémisphères,  on  peut  voir  apparaître  des  phénomènes  nerveux 
localisés  sôus  l'influence  d'une  cause  générale. 

Les  faits  que  nous  venons  d'énoncer  rentrent-ils  dans  le  cadre  de 
cet  état  final  d^une  maladie  rénale  qu'on  appelle  l'urémie?  Les  des- 
criptions classiques  semblent  prouver  que  non,  car  l'absence  de  para- 
lysie est  donnée  comme  une  des  caractéristiques  de  l'état  urémique. 

Comme  nous  avons  essayé  de  le  démontrer,  les  hémiplégies 
observées  chez  nos  malades,  sont  bien  une  conséquence  indirecte  de 
la  lésion  rénale.  D'autre  part,  si  Ton  veut  bien  ne  pas  restreindre  le 
mot  d'urémie  au  sens  étymologique,  il  nous  semble  qu'on  peut,  à 
côté  des  formes  maniaques,  délirantes,  convulsives,  décrire,  chez  le 
vieillard,  une  forme  apoplectique  grave,  avec  ou  sans  paralysie. 

Pour  compléter,  maintenant,  cet  exposé  des  faits  cliniques  qui  vont 
nous  servir  à  rechercher  la  pathogénie  des  accidents  nerveux  loca- 
lisés de  l'urémie,  nous  allons  ajouter  quelques  observations,  presque 
en  tout  semblables  à  celles  que  nous  venons  de  résumer,  mais  n'en 
différant  qu'en  ce  point  essentiel,  qu'on  trouve  une  lésion  anté- 
rieure qui  explique,  en  partie,  la  localisation  de  l'hémiplégie  d'un 
seul  côté. 

Ces  nouvelles  observations  présentent,  en  outre,  cette  particularité 
intéressante,  que  la  paralysie  s'est  accompagnée,  après  un  certain 
temps,  de  convulsions  et  de  contractures  également  limitées.  La 
dernière  observation  prouve  de  plus,  d'une  façon  indéniable,  le  rap- 
port que  nous  nous  sommes  efforcés  d'établir  entre  les  troubles  ré- 
naux et  les  symptômes  cérébraux,  car  lerétabhssementde  la  fonction 
urinaire  et  l'amélioration  de  l'albuminurie  a  marqué  le  déclin  des 
phénomènes  paralytiques  ou  convulsifs. 

Ob8.  X.  — -  Néphrite  interstitielle,  constatée  à  Vautopsie.  Attaque 
apoplectique.  Convulsions  partielles.  Contracture  des  muscles  adduc- 
teurs de  la  cuisse  droite;  hémiplégie  droite  portant  aussi  sur  la  face 
du  même  côté.  Déviation  conjuguée  des  yeux.  Rotation  de  la  tète  à 
gauche.  Mort  rapide.  Méninges  légèrement  épaissies.  Substance  céré- 
brale fortement  œdématiée.  Foyer  de  ramollissement  ancien  siégeant 
|î- 1  à  la  partie  moyenne  de  la  circonvolution  pariétale  supérieure  à  gauche. 
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La  nommée  Rouillard,  âgée  de  soixante-quatorze  ans,  est  entrée  à 
Fhospice  des  Incurables,  infirmerie  Sainte-Geneviève,  n»  6,  le  15  no- 
vembre 1882. 

Sur  ses  antécédents,  peu  de  renseignements.  Cependant,  on  nous 
apprend  qu'elle  a  eu,  il  y  a  deux  ans  environ,  une  petite  attaque  avec 
perte  de  connaissance.  Elle  resta  peu  de  temps  dans  cet  état,  eut  à  la  suite 
une  légère  paralysie  du  côté  droit  et  perdit  en  partie  ses  forces. 

Entrée  à  Thospice  depuis  deux  mois  seulement,  elle  pouvait  aller  et 
venir  seule,  et  avait  conservé  toute  son  inteUigence. 

Le  15  novembre,  dans  la  soirée,  elle  s'affaissa  subitement,  perdit  con- 
naissance, et  Tinterne  put  constater  quelques  convulsions  des  muscles  de 
la  lace  en  même  temps  qu'une  contracture  des  muscles  adducteurs  de  la 
cuisse  rendant  impossible  Técartement  des  membres  inférieurs.  La  malade, 
vue  à  la  contre-visite  du  soir,  est  trouvée  dans  Téiat  suivant  : 

Etat  semi-comateux,  avec  respiration  stertoreuse.  Hémiplégie  droite 
très  nette,  portant  également  sur  la  face  et  les  membres.  De  temps  à  autre» 
convulsions  épileptiformes  du  côté  ;  hémiplégie  existant  non  seulement  aux 
membres  mais  aussi,  et  d'une  façon  très  nette,  à  la  face  du  côté  hémi- 
plégique ;  ces  convulsions  portent  surtout  sur  les  muscles  zygomatique,  buo- 
cinateur,  releveur  de  la  lèvre  supérieure  et  de  l'aile  du  nez.  L'oii)iculaire 
des  paupières  est  intact. 

Langue  déviée,  immobile. 

Déviation  conjuguée  des  yeux  et  rotation  de  la  tète  à  gauche.  Aux 
membres,  les  convulsions  portent  surtout  sur  les  fléchisseurs.  La  contrac- 
ture des  cuisses  a  disparu.  Abolition  complète  de  la  sensibilité  sur  toute 
la  surface  du  corps. 

La  malade,  vue  de  nouveau  vers  le  milieu  de  la  nuit,  a  eu  quelques 
vomissements.  Les  convulsions  sont  devenues  presque  continuelles  et 
occupent  également  par  instants  le  membre  inférieur  gauche. 

Les  membres  convulsés  sont  légèrement  contractures. 

Le  lendemain  matin,  16  novembre,  les  convulsions  ont  cessé.  Hémiplé- 
gie droite  toujours  très  nette. 

Coma  moins  absolu. 

On  retire  par  le  cathétérisme  une  certaine  quantité  d'urine. 

Elle  contient  de  l'albumine,  et,  au  microscope,  quelques  globules 
de  pus. 

Mort  dans  le  coma,  dans  la  nuit  de  16  au  17. 

Autopsie.  —  Cavité  crânienne,  —  A  l'incision  de  la  dure-mère,  il 
s'écoule  une  quantité  assez  considérable  de  sérosité. 

Méninges  un  peu  épaissies  et  légèrement  adhérentes. 

Substance  cérébrale  poisseuse,  fortement  csdématiée,  laissant  écouler, 
par  la  pression  entre  les  doigts,  une  certaine  quantité  de  liquide. 

L'examen  de  la  surface  des  circonvolutions  permet  d'apercevoir  les 
traces  d'un  foyer  de  ramollissement  ancien  siégeant  à  la  partie  moyenne 
de  la  circonvolution  pariétale  supérieure  et  atteignant  la  partie  postéro- 
supérieure  du  lobule  du  pli  courbe,  à  gauche. 
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VaisseainE  oMbranx  a«es  fortement  ethëromaleiiz,  smis  treoee  de 
ttiromboee. 

L*examen  des  coupes  du  eervetfu,  du  oervelet,  de  la  protubérmnoe  etda 
bulbe,  ne  ravalent  aucune  traœ  d'autre  lésion  «icienne  ou  récente. 

Poumons,  -*  Emphysémateux.  Adhérences  pleurales  ancieiines. 
OSdème  paimoanire  asses  considérable  aux  bases. 

Cœur,  —  Çetlt.  Parais  dures.  Lég«r  degré  dlnsuffisanoe  des  ¥siTules« 

Foie.  Rmte.  —  Rien  de  particulier.  Calculs  dans  la  Tésicole  biliaire.    ^ 

Vessie.  —  Parois  épaissies.  Muqueuse  Téstoale  rouge,  ulcérée  par 
piaoes. 

Hetns.  —  Petits,  bosselés,  renfermant  d^assez  nombreux  kystes. 

Le  rein  droit  présente  des  altérations  très  nettes  de  pyék>«népfarite  oal- 
onleuse.  Le  bassinet  renferme  un  calcul  de  2  centimètres  de  longoeur. 
sur  1  centimètre  de  largeur.  Bassinet  et  calices  contiennent  du  pus. 

Les  deux  reins  présentent  les  altérations  macrossopiques  et  histolo- 
glques  de  la  néphrite  interstitielle. 

Nous  joindrons,  à  cette  observation,  Tanalyse,  faite  par  Yvon,  du 
liquide  recueilli  dans  les  ventricules  et  retiré,  par  expression,  de  la 
substance  cérébrale. 

Ce  liquide  se  rapproche  assez,  par  sa  constitution,  du  liquide 
céphalo-rachidien  normal  ;  mais  il  est  à  noter  qu'il  ne  renferme  pas 
une  trop  grande  proportion  d'urée,  ainsi  qu'où  serait  en  droit  de  s'y 
attendre. 

ÀMALTSE  DU  UQUIDE  D'OEDàllI  CÉEÉBBAL. 

Gouleur  :  Wgèremsiit  rosé. 
Aspect  :  louohe.  ~  Densité  :  1042. 
Dépôt  :  Rouge  vif  (hématies). 
Réaction  :  nulle  au  moment  de  l'examen. 
Ce  liquide  contient  par  litre  : 

Malériaux  organiques 11  gr.  6S 

Matériaux  minéraux 10         S7 

Total  des  substances  ûxes 22         53 

Albumine  coaguluble 5          « 

Urée 1         sa 

Glycose •           » 

Les  sels  minéraux  sont  des  phosphates  et  chlorures  alcalins. 
Traces  insignifiantes  de  sulfates  alcalins  et  de  chaux. 

Uexamen  microscopique  ne  montre  que  des  hématies  abondantes  ;  quelques 
globules  gras. 

Obb.  XI.  —  Néphrite  interstitielle,  at?ec,  très  vraisemM&blementy 
inflammation  récente  des  épithéliums.  Albuminurie  abondante.  Coma 
progressif.  Hémiplégie  droite  œnsécutive.  Accidents  du  même  ordre 
survenuSf  antérieurement,  il  y  a  dix-huit  mois.  La  deuxième  attaque, 
comme  la  première,  est  accompagnée  d'aphasie.  Déviation  conjuguée 
des  yeux;  rotation  de  la  tête  à  gauche.    Convulsions  dans  h  côté 
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hémiplégie.  Amélioration  progressive  et  parallèle  des  accidents  /lémi- 
plégiques  et  convulsifs, 

La  Dommôe  Oampagnat,  Marie,  âgée  xle  quarante-six  ans,  est  entrée  à 
rhospioe  des  Incurables,  inûrmerie  Saiûte-Grêneviève,  n*  35,  le  7  mai  1882. 

Bien  de  spécial  dans  ses  antécédents.  11  y  a  dix-huit  mois  .environ, 
ctourdissements,  perte  de  connaissance,  et,  à  la  suite,  hémiplégie  droite 
avec  paralysie  faciale  gauche  et  aphasie.  L'aphasie  disparut  assez  rapi- 
dement d'une  façon  complète,  et  les  phénomènes  paralytiques  subirent 
une  amélioration  considérable  qui  permit  à  la  malade  de  marcher. 

Depuis  cette  époque,  fort  bonne  santé. 

Le  7  mai,  vers  le  milieu  de  la  journée,  elle  se  sent  prise  d'un  malaise 
particulier  Son  côté  droit  devient  plus  faible  que  de  coutume;  sa  parole 
s'embarrasse  et  se  perd,  et  on  la  porto  à  Tinûrmerie  sans  connaissance. 
L'interne  la  trouve  le  soir  plongée  dans  le  coma.  Déviation  conjuguée  des 
yeux  et  rotation  de  la  tète  à  gauche.  Paralysie  faciale  gauche. 

Flaccidité  complète  du  côté  droit,  qui,  de  temps  à  autre,  est  le  siège  de 
convulsions  surtout  prononcées  au  bras.  Pendant  les  accès  convulsifs, 
exagération  de  la  déviation  des  yeux  et  de  la  rotation  de  la  tète. 

Les  convulsions  cessent  dans  la  soirée,  et  la  malade  recoiivre  en  partie 
ses  sens.  Elle  comprend  les  questions,  mais  ne  peut  y  répondre  par  la 
parole.  Hémiplégie  droite  toujours  très  nette. 

Le  lendemain,  8  mai,  la  malade  a  recouvré  ses  sens,  mais  reste  tou- 
jours absolument  aphasique. 

Son  bras  droit  est  légèrement  contracture,  et  le  pincement  ou  le  cha- 
touillement produisent  de  légères  convulsions.  Jambe  droite  flasque. 

Disparition  complète  de  la  déviation  des  yeux  et  de  la  rotation  de 
la  tète. 

Les  urines,  examinées  par  le  procédé  d'Ësbach,  contiennent  une  assez 
grande  quantité  d'albumine  (2  gr.  par  litre.)  Régime  lacté.  Lavements 
purgatifs. 

Le  9  mai,  la  malade  peut  répondre,  par  quelques  monosyllabes,  aux 
questions  qui  lui  sont  posées. 

L'excitation  du  bras  continue  à  y  produire  quelques  secousses  convul- 
sives.  Etat  général  bon. 

Pas  de  fièvre. 

Urines  toujours  albumineuses. 

Le  10 mai,  plus  d'aphasie.  Intelligence  absolument  intacte.  L'hémiplégie 
persiste  sans  aucunes  convulsions. 

La  quantité  d'albumine  est  moins  considérable. 

Le  il.  la  malade  va  de  mieux  en  mieux.  Il  ne  lui  reste  que  son  ancienne 
hémiplégie  droite,  avec  un  peu  de  contracture  du  bras  droit. 

Les  Jours  suivants,  la  malade  continue  à  aller  de  mieux  en  mieux.  L'albu- 
mine disparaît  progressivement,  et  le  20  juin,  le  malade  peut  reprendre 
ses  occupations.  Son  état  est  le  même  au  point  de  vue  de  sa  paralysie 
qu'avant  sa  seconde  attaqué.  liCS  urines  ne  contiennent  plus  d*albumine, 
d'une  façon  appréciable. 
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Voilà  donc  des  malades  chez  lesquels,  sous  Tinfluence  d'une  lésion 
ancienne  du  cerveau,  lésion  guérie  ou  suppléée,  on  voit  reparaître, 
tout  à  coup,  sans  nouvelle  hémorrhagie,  sans  nouveau  foyer  de 
ramollisement,  tous  les  symptômes  qui  avaient  constitué  la  première 
attaque. 

Pourquoi,  brusquement,  cette  lésion  ancienne  se  réveille- t-elle, 
aussi  intense  qu'à  son  début? 

Le  seul  changement  qui  soit  survenu,  c'est  l'infiltration  œdéma- 
teuse du  cerveau,  infiltration  oedémateuse  dont  l'étiologie  n'est  pas 
douteuse,  puisque  la  présence  de  l'albumine  pendant  la  vie,  la 
constatation  du  petit  rein  granuleux  à  l'autopsie,  lève  tous  les 
doutes. 

La  réapparition  de  la  paralysie  ancienne  est  certainement  un 
épiphénomène  de  l'état  de  dyscrasie  produit  par  la  lésion  rénale. 
Nous  pouvons  donc  dire  que  c'est  une  paralysie  qui  reconnaît, 
indirectement  pour  cause  l'état  urémique. 

Le  mécanisme  par  lequel  se  produisent  ces  paralysies  nous 
semble  ici  plus  net  que  dans  les  premières  observations.  En  effet, 
nous  avons  trouvé,  chez  nos  malades,  la  raison  de  la  localisation 
sous  l'influence  d'un  état  général;  l'existence,  tantôt  d'un  foyer 
hémorrhagique  ancien  de  la  capsule,  tantôt  d'une  zone  de  ramollis- 
sement de  vieille  date,  explique  la  tendance  des  phénomènes  paraly- 
tiques à  se  limiter  et  à  se  cantonner  en  un  point  déterminé  de  l'en- 
céphale. 

Dans  nos  premières  observations,  cette  raison  n'était  point  tan- 
gible; mais  elle  devait  exister  néanmoins,  soit  que  l'état  général  des 
vaisseaux  fût  moins  bon  d'un  côté  que  de  l'autre,  soit  qu'ils  fussent 
atteints  d'une  dégénérescence  graisseuse  non  symétrique,  soit  que  les 
gros  troncs  artériels  fussent,  pendant  la  vie,  inégaux  par  suite  d'en- 
dopériartérite;  soit  enfin  que  la  nutrition  de  l'écorce,  d'un  côté,  fût, 
chroniquement,  moins  parfaite  que  de  l'autre  côté.  C'est  ce  que 
l'autopsie  ne  peut  révéler,  puisque  l'œdème,  après  la  mort,  parais- 
sait égal  des  deux  côtés,  et  que  l'état  des  vaisseaux  et  de  la  circula- 
tion était,  en  apparence,  sensiblement  symétrique.  En  résumé,  la 
clinique  nous  montre,  que,  dans  le  cours  du  mal  de  Bright,  il  se 
développe  parfois,  sous  l'influence  de  l'insuffisance  rénale,  des 
troubles  nerveux  graves  et  peu  connus,  troubles  nerveux  qui  peuvent 
revêtir  le  caractère  symptomatique  d'une  lésion  cérébrale  en  foyer. 

Nous  avons  observé  l'attaque  apoplectique  mortelle;  nous  avons 
vu  également  l'attaque  apoplectique,  avec  paralysie  du  mouvement 
et  de  la  sensibilité,  à  forme  hémiplégique;  tantôt,  à  l'autopsie,  nous 
avons  trouvé  une  lésion  ancienne  qui  pouvait  expliquer  plus  ou 
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-moins  la  localisation  des  symptômes;  tantôt  nous  n^avons  absolu- 
ment rien  trouvé  en  dehors  de  l'œdème  et  de  Thydropisie  ventricu- 
laire.  Tels  sont  les  faits  que  nous  avons  constatés;  nous  en  conclu- 
rons doqc  que,  chez  le  vieillard  : 

l®  Un  diagnostic  diflférentiel  doit  souvent  être  porté  entre  le 
ramollissement  cérébral  ou  l'hémorrhagie  cérébrale,  et  certaines 
formes  apoplectiques  et  paralytiques  semblant  se  rattacher  indirecte- 
ment à  Turémie,  ou,  du  moins,  paraissant  être  causées  par  celle-ci, 
sous  rinfluence  de  l'œdème  cérébral. 

2^  Ce  diagnostic  différentiel  est  le  plus  généralement  très  difficile, 
sinon  impossible  ;  cependant  l'existence  de  quelques  symptômes  pré^ 
monitoires,  tels  que  vertiges,  éblouissements,  troubles  gastriques;  la 
constatation  de  l'œdème  pulmonaire  et  de  quelques  œdèmes  loca- 
lisés; la  présence  de  l'albumine  dans  les  urines,  doivent  faire  penser 
à  l'urémie. 

3"*  Les  phénomènes  paralytiques  sont  parfois  sous  la  dépendance 
d'une  lésion  ancienne,  mais  fréquemment  ils  surviennent  sans 
cause  apparente. 

4*  L'état  (Bdémateux  de  la  substance  cérébrale,  Thydropysie 
ventriculaire,  sont  les  facteurs  qui  concourent  à  la  production  de 
ces  paralysies,  soit  en  réveillant  une  ancienne  lésion,  soit  en  créant, 
comme  nous  allons  essayer  de  le  démontrer  par  l'expérimentation, 
des  différences  inappréciables  à  l'autopsie,  entre  les  deux  hémis- 
phères. 

Ces  faits  nous  semblent  devoir  être  rapprochés  des  cas  récemment 
publiés  par  Leyden,  et  des  observations  de  M.  Lichtenstein,  qui 
explique  les  convulsions  localisées,  par  lui  observées  chez  des  urémi- 
ques,  au  moyen  d'une  hypothèse  assez  semblable  à  la  nôtre. 

II.  —  Étude  expérimentale. 

L'interprétation  physiologique  des  symptômes  présentés  par  les 
malades,  dont  les  observations  précèdent,  est  assez  délicate. 

Leur  dépendance  de  la  lésion  rénale  nous  semble  manifeste,  car, 
en  dehors  de  l'état  urémique,  nous  ne  voyons  guère  quel  état 
général  on  pourrait  invoquer  pour  rendre  compte  de  l'apparition  de 
symptômes  nerveux  en  dehors  de  toute  lésion  récente. 

L'existence  d'œdèmes  multiples  légers,  mais  disséminés,  l'hydro- 
céphalie ventriculaire  qui  accompagnent  ces  accidents,  nous  sem- 
blent de  nature  à  bien  prouver  que  la  néphrite  est  la  cause  pro- 
chaine ou  éloignée  du  complexus  final.  C'est  donc  dans  les  divers 
facteurs  de  ce  que  nous  avons  appelé,  en  commençant,  Tétat  uré- 
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mique  que  nous  devons  chercher  le  pourquoi  des  phénomènes  a^^ 
plectiques  et  paralytiques. 

La  mort  foudroyante  est  évidemment  due,  soit  à  une  cause  toxique 
telle  que  Tintluence  de  l'urée,  soit  à  l'œdème  et  à  l'anémie  céré- 
brale, puisque  dans  les  deux  premières  catégories  d'observations,  ce 
sont  les  seules  lésions  constatées  à  Tautopsie.  Or,  l'action  toxique  de 
Furée  ne  nous  semble  pas  devoir  être  invoquée  comme  cause  directe 
dans  le  cas  particulier,  car  l'expérience  nous  a  appiis  que  l'urée 
était  bien  réellement  toxique,  mais  qu'elle  n'entraînait  jamais  la 
mort  sans  phénomènes  convulsife  prémonitoires,  et  dans  un  temps 
presque  toujours  assez  long. 

Ce  n'est  donc  pas  là  la  cause  déterminante  du  phénomène. 

Faut*il,  comme  Coindet  et  Ollier,  invoquer  l'hydrocéphalie  ven- 
triculaire  et  l'œdème  de  la  substance  nerveuse? 

C'est  là  l'hypothèse  qui  nous  semble  la  plus  probable  et  la  plus 
plausible;  mais  par  quel  mécanisme  l'œdème  peut-il  produire  des 
phénomènes  apoplectiques  et  l'arrêt  des  fonctions  cérébrales?  Est-ce, 
comme  le  pensaient  Coindet  et  Ollier,  par  la  compression  du  cer- 
veau? C'est  bien  peu  probable;  Toedème  cérébral,  l'hydrocéphalie 
ventriculaire  sont  très  appréciables;  l'épanchement  est  parfois  assez 
abondant;  mais,  de  là,  à  admettre  une  compression  réelle  de  l'organe» 
il  y  a  loin.  La  compression  s'exercerait-elle,  comme  on  l'a  également 
pensé,  au  niveau  des  éléments  anatomiques  et  dans  l'intimité  des 
tissus?  C'est  encore  bien  peu  probable,  étant  donné  les  communi- 
cations des  espaces  lymphatiques  ei  de  l'espace  sous-arachnoïdien, 
qui  assurent  l'égalité  de  pression  dans  les  lacunes  lymphatiques  du 
cerveau  ;  et,  s'il  existait  de  la  compression  directe  des  éléments,  bien 
appréciable  et  suffisante  pour  entraîner  la  mort,  il  faudrait  que  la 
quantité  de  liquide  ventriculaire  et  sous-arachnoïdien  fût  plus  con- 
sidérable. 

Nous  croyons  que  c'est  plutôt  par  suite  dos  phénomènes  vascu- 
laires  qu'entraîne  l'œdème,  que  surviennent  les  accidents  apoplec- 
tiques. 

En  effet,  si  la  pression  du  liquide  sous-arachnoïdien  est  insuffi- 
sante pour  comprimer  efficacement  les  éléments  anatomiques,  elle 
suffit,  au  contraire,  pour  amener,  au  niveau  des  capillaires  surtout, 
une  gêne  assez  grande  de  la  circulation. 

Si  Ton  joint  à  cette  anémie  constrictive  et  d'origine  vasculaire, 
les  phénomènes  d'anémie  générale  inséparables  de  toute  lésion  rénale, 
on  comprendra  facilement  pourquoi,  sous  l'influence  des  progrès 
de  cette  anémie  et  à  l'occasion  du  moindre  e£fort,  le  malade  peut 
perdre  connaissance  ou  être  frappé  d'un  véritable  ictus  apoplectique. 
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Cette  anfoiie  générale,  dont  nous  parions^'n^est  pas  une  hypothèse; 
les  expériences  de  Cuffer  en  ont  démontré  rezistence  et  ont  appris, 
de  plus,  ce  fait  important  de  la  diminution  de  la  capacité  respiratoire 
du  sang.  Chez  nos  mdades  et  chez  tous  tes  vieux  urémiques  que 
nous  avons  observés,  Tanémie  était  très  appréciable,  et  souvent 
l'examen  du  sang,  dans  les  derniers  jours,  nous  donnait  tantôt  deux, 
tantôt  trois  millions  de  globules  seulement. 

Or,  l'on  sait  combien  les  anémiques  sont  sujets  aux  syncopes  nu>r> 
telles  et  subites  ;  chacun  connaît  l'expérience  célèbre  de  Chaussier,  qui 
privait  d'aliments  des  pigeons,  ^,  au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins 
long,  déterminait  la  mort  de  Tanimal  par  le  pincement  de  la  patte. 

n  en  est,  d'ailleurs,  de  même  peur  les  vieux  brigfa  tiques  anémiés, 
et  la  chirurgie  compte  des  cas  des  mort  subite  chez  des  rénaux,  au 
cours  d'une  opération  douloureuse. 

Disons  donc  que  c'est  par  l'cBdème  et  par  l'anémie  consécutive  h 
l'œdème  que  meurent  subitement  les  brightiques. 

L'ictus  apoplectique  peut  cependant  ne  pas  être  mortel,  et  le 
malade  peut,  comme  nous  l'avons  vu,  survivre  en  présentant  divers 
phénomènes  que  nous  tâcbefons  d'expliquer  tout  à  l'heure. 

Nous  voyons,  par  conséquent,  qu'il  est  possible  de  relier  les 
symptômes  apoplectiques  à  Toedème  cérébral  qui  agit,  non  pas  tant 
par  la  compression  de  la  masse  ou  des  éléments,  que  par  la  gêne 
circulatoire  et  l'anémie  cérébrale,  ou  pour  mieux  dire-,  en  employant 
un  terme  plus  général,  par  Yanoxyhémie  cérébrale. 

Nous  venons  de  rattacher,  sans  grand'peine,  l'apoplexie  au  déve- 
loppement de  l'cBdème  et  de  l'hydrocéphalie. 

Il  nous  reste  maintenant  à  accomplir  la  tâche  la  plus  difficile,  à 
savoir  d'expliquer  comment  cet  œdème,  lésion  diffuse,  symétrique, 
peut  parfois  entraîner  des  symptômes  dissymétriques. 

L'anatomie  pathologique  ne  nous  a  pas  donné,  dans  quelques 
observations,  la  raison  de  cette  dissymétrie  des  symptômes.  Il  faut 
donc  qu'une  différence  iég^,  dans  l'état  de  nutrition  des  deux 
hémisphères,  suffise  à  expliquer  ces  différences  de  réaction  sous  une 
influence  générale. 

Les  deux  expériences  qui  suivent  vont  nous  servir  à  le  démontrer. 
Nous. les  avons  faites,  ainsi  que  les  suivantes,  soit  à  la  Faculté,  soit 
au  Muséum,  avec  M.  le  D' Arthaud.  Ces  deux  expériences  peuvent 
être  résumés  assez  simplement. 

Expérience  I.  —  Sur  un  lapin  adulte,  nous  arrachons  le  ganglion 
cervical  supérieur  gauche.  Les  jours  suivants,  dilatation  considérable 
des  vaisseaux  de  l'oreille;  au  bout  de  cinq  jours,  les  mouvements  ryth- 
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miques  des  vaisseaux  de  l'oreille  commencent  à  reparaître.  A  ce  moment» 
nous  faisons,  par  la  voie  lombaire,  la  ligature  des  deux  hiles  du  rein. 
L'animal,  le  lendemain,  paraît  en  très  bonne  santé;  trois  jours  après 
seulement,  il  commence  à  présenter  un  peu  de  dyspnée  et  de  malaise. 
La  sensibilité  paraît  amoindrie,  et  il  réagit  moins  vivement  sous  Tin- 
iluence  des  excitations. 

Le  soir  du  quatrième  jour,  la  dyspnée  augmente,  le  lapin  est  couché 
sur  le  flanc  ;  il  est  haletant  et  ne  peut  se  lever. 

Nous  plaçons  l'animal  près  de  nous  dans  le  laboratoire,  et  nous  Tob- 
servons  avec  attention. 

Il  présente,  à  deux  ou  trois  reprises  différentes»  des  phénomènes  con- 
vulsifs  limités  à  un  seul  côté  du  corps,  du  côté  droit,  c'est-à-dire  le 
côté,  correspondant  au  cerveau,  dont  le  ganglion  cervical  supérieur  a 
été  arraché. 

A  la  suite  d'une  de  ces  crises  convulsives,  dont  la  durée  totale  a  été 
d'une  heure  environ,  le  lapin  reste  dans  le  coma,  fait  plusieurs  grandes 
inspirations  et  meurt  très  rapidement. 

.  A  l'autopsie,  on  trouve  une  quantité  assez  notable  de  liquide  dans 
les  ventricules  et  peut-être  un  peu  d'œdème,  mais  très  léger  et  en  tout 
cas  s'étendant  uniformément  aux  deux  hémisphères.  La  circulation  ne 
présente  rien  de  particulier,  et  on  ne  trouve  ni  congestion  ni  anémie 
bien  nette. 

Expérience  II.  —  Sur  un  lapin  adulte,  nous  arrachons  le  ganglion 
cervical  droit.  • 

Phénomènes  de  paralysie  vasculaire  de  Toreille  suivant  le  mode  clas- 
sique. Au  bout  de  six  jours,  les  vaisseaux  commencent  à  reprendre,  sous 
l'influence  des  émotions,  leurs  mouvement  de  resserrement  et  de  dila- 
tation alternatifs. 

A  ce  moment,  ligature  des  deux  hiles  du  rein  par  la  voie  lom- 
baire. 

Pendant  trois  jours,  santé  apparente  assez  bonne;  l'animal  refuse  de 
manger  le  troisième  jour.  Dans  le  cours  du  quatrième  jour,  on  nous 
apporte  le  lapin,  qui  avait  été  trouvé  dans  sa  cabane,  couché  sur  le 
flanc  et  paraissant  en  proie  à  une  violente  dyspnée. 

Au  moment  où  le  lapin  nous  est  apporté,  cette  dyspnée  est  considé- 
rable. Les  inspirations  sont  amples  et  irrégulières,  l'animal  est  couché 
sur  le  flanc  et  ne  répond  plus  aux  excitations  ;  par  la  suite,  il  a  tout  au 
plus  quelques  mouvements  réflexes. 

Il  présente,  quelques  instants  avant  sa  mort,  une  crise  convulsive 
limitée  au  côté  gauche  du  corps.  Cette  crise  dure  une  ou  deux  minutes, 
puis  le  lapin  tombe  dans  le  coma,  et  meurt  sans  autres  phénomènes. 

Autopsie,  —  Le  cerveau  et  les  membranes  n'offrent  rien  de  par- 
ticulier, à  peine  un  léger  degré  de  décoloration  et  d'anémie;  un  peu  de 
liquide  dans  les  ventricules. 

Le  rein  droit  présentait  le  début  de  cette  fonte  gangreneuse  du  rein 
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décrite  par  CL  Bernard  à  la  suite  de  la  ligature  ou  de  la  section  de  ses 
nerfs. 
Rien  autre  chose  de  spécial  à  noter. 

L'excision  d'un  ganglion  cervical  supérieur  ayant  été  faite  ches 
un  lapin,  l'apparition  des  phénomènes  urémiques  a  déterminé,  chez 
l'animal,  des  phénomènes  convulsifs  localisés  à  une  moitié  du  corps, 
celle  dont  le  cerveau  a  été  privé  de  ses  nerfs  vaso-moteurs. 

A  Tautopsie,  aucune  différence  entre  les  deux  hémisphères  :  très 
léger  œdème,  et  anémie  ou  congestioD  de  l'organe. 

Il  ne  saurait  y  avoir,  à  notre  avis,  analogie  plus  grande,  à  part  le 
phénomène  apoplectique  du  début,  entre  Texpérimentation  et  la  cli- 
nique. Pas  de  différence  appréciable  entre  les  deux  hémisphères 
après  la  mort,  et,  pendant  la  vie,  phénomènes  paralytiques  ou  con- 
vulsifs limités  à  un  seul  côté. 

L'accord  nous  semble  parfait,  seulement  l'expérimentation  nous 
donne  le  pourquoi  de  la  différence,  ce  que  la  clinique  ne  nous  four- 
nissait pas. 

L'interprétation  de  l'expérience  nous  semble  facile;  en  effet,  on 
sait  que  l'excision  du  ganglion  cervical  supérieur  détermine  la  para- 
lysie vaso-motrice  temporaire  des  artères  de  la  tête,  du  cerveau,  de 
ses  menibranes.  Cette  dilatation  paralytique  s'accompagne,  au  bout 
de  peudetemps,d^altérationsvasculairesquise  rapprochent  de  celles 
de  rinflammation,  et  ne  se  réparent  qu'à  la  longue.  En  opérant,  comme 
nous  l'avons  fait,  la  suppression  de  la  sécrétion  rénale  à  un  moment 
où  les  vaisseaux  commencent  à  reprendre  leur  tonicité,  jnais  sont 
encore  sous  l'influence  des  lésions  consécutives  à  la  section  vaso- 
motrice,  il  est  certain  que,  s'il  vient  se  surajouter  une  cause  dycra- 
sique  générale  à  la  moins  grande  résistance  des  vaisseaux  d'un  hémis- 
phère, l'œdème  sera  plus  prononcé  d'im  côté,  la  gène  circulatoire  y 
sera  plus  apparente,  et  cet  hémisphère  ressentira,  le  premier,  les 
effets  de  l'intoxication  urémique. 

A  l'autopsie,  ces  différences,  d'ordre  essentiellement  physiologique, 
disparaissent,  et  si  l'on  n'avait  pas  pu  suivre  la  succession  des  phé- . 
nomènes,  l'explication  à  fournir  pourrait  rester  douteuse. 

Nous  n'avons  pas,  il  est  vrai,  reproduit,  chez  l'animal,  les  phéno- 
mènes paralytiques  limités,  mais  seulement  les  phénomènes  con- 
vulsifs. Cette  objection  possible  n'a  pas  grande  valeur,  car  il  n'y  a, 
entre  les  phénomènes  convulsifs  et  la  paralysie,  qu'une  différence  de 
degré. 

Ne  savons-nous  pas,  par  exemple,  que  tous  les  toxiques  agissent 
comme  excitants  avant  d'agir  comme  paralysants? 
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Noas  savons  aussi,  que,  dans  la  zona  mo^oe,  une  lésioo  minime 
détermine  des  convulsions  limitées,  alors  qu'une  lésion  étendue  pm* 
duit  la  paralysie. 

Le  point  important,  c'était  celui  de  la  localisation,  et  c'est  ce  point 
que  nous  nous  sommes  efforcés  d'élucider  avant  tout 

Nous  venons  d'essayer  de  faire  mieux  saisir,  par  rexpérimentation, 
pourquoi  les  malades  de  la  deuxième  série  d'observations,  oi&raieat, 
avec  un  cerveau  symétrique,  une  dissociation  asymétrique  des  symp- 
tômes paralytiques  ou  convulsifs. 

Il  nous  faut,  maintenant,  pour  termine]^,  considérer  lesmalades  de 
la  troisième  catégorie,  et  montrer  comment  l'cBdëme  et  l'anoxyhémie 
eonsécutive  pouvaient  faire  reparaître  les  symptômes  correspondaiil 
à  une  vieille  lésion  en  foyer. 

Les  expériences  qui  suivent  sont  une  tentative  dans  cette  voie, 
qui  nous  montrera  que,  l'urémie  étant  écartée,  l'oedème  et  Tano* 
xyhémie  par  congestion,  peuvent  réaliser  des  faits  semblables  à  ceux 
de  la  clinique. 

ExpÉRiExcB  IIL  —  Sur  un  chien  griffon,  assez  vieux  et  de  forte  taille, 
endormi  au  moyen  d'injection  intra- veineuse  de  chloral,  nous  enlevons, 
par  une  couronne  de  trépan,  une  rondelle  osseuse  dans  la  région  du 
gyrus»  et  nous  faisons,  avec  un  trocart,  une  plaie  de  la  région  corti- 
oale  dans  laquelle  nous  enfonçons  un  petit  cristal  de  nitrate  d'argent. 

Le  lendemain,  l'animal  est  remis  de  son  opération  et  présente  une 
parésie  du  membre  postérieur  droit;  cette  parésie  rend  sa  marche  in- 
certaine et  le  fait  tomber  fréquemment. 

Le  surlendemain,  un  peu  d'état  fébrile,  avec  une  légère  suppuration  de 
la  plaie.  Le  débridement  laisse  écouler  un  peu  de  pus  et  l'animal  se 
rétablit. 

Pendant  vingt  jours  environ,  Panimal  reprend  graduellement  sa  santé; 
la  plaie  se  ferme,  mais  il  conserve  une  parésie  du  m^ne  membre  posté- 
rieur. 

Cette  parésie  va  en  s'afTaiblissant,  et,  un  mois  après,  elle  a  complète- 
ment disparu,  et  est  à  peine  sensible  à  un  examen  très  attentiL 

A  ce  moment,  nous  pratiquons  la  ligature  de  la  jugulaire  externe  du 
côté  gauche. 

A  la  suite  de  cette  opération,  non  pas  immédiatement,  mais  quelques 
heures  après,  nous  voyons  reparaître  la  parésie  droite  postérieure  aussi 
marquée  que  le  jour  de  la  lésion  du  gyrus. 

Le  membre  antérieur  du  même  côté  paraît  également  un  peu  affaibli, 
mais  incomparablement  moins  que  le  membre  postérieur.  Cette  parésie 
persiste  pendant  un  mois  environ,  et  tend  à  disparaître.  Le  membn 
antérieur  du  même  eôté  est  redevenu  normal,  et  la  parésie  ne  persiste 
plus  que  dans  le  membre  postérieur.  Deux  mois  et  demi  après  sa . 
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mise  en  expérience,  on  sacrifie  l'animal  pour  une  autre  expérience  et 
Ton  en  fait  l'autopsie. 

Autopsie.  —  Cerveau  gauche  un  peu  plue  congestionné  que  le  cerveau 
droit  ;  léger  degré  d'oedème  cérébral  double.  Au  niveau  de  la  partie  su- 
périeure du  gyrus  sygmoïde,  il  existe  une  zone  de  ramollissement  inté- 
ressant la  substance  cérébrale  à  un  demi-centimètre  de  profondeur. 
Adhérence,  à  ce  niveau,  des  méninges  à  Técorce  et  à  la  plaie  osseuse 
complètement  cicatrisée. 

Rien  de  particulier  dans  les  autres  organes. 

ExPÉBiSNGB  IV.  —  Sur  un  chien  mâtiné,  de  petite  taille,  endormi 
par  le  chloral»  ablation  d'une  partie  de  la  calotte  crânienne.  Plaie  de 
gyrus  à  la  partie  moyenne  au  moyen  du  thermo-cautère. 

Le  lendemain,  parésie  des  deux  membres  antérieurs  et  postérieurs 
droits. 

Cette  parésie  persiste  pendant  une  trentaine  de  jours  et  disparaît  gra- 
duellement pour  disparaître  presque  complètement. 

Au  bout  d*un  mois,  ligature  de  la  jugulaire  du  côté  droit. 

Le  lendemain  de  l'opération,  la  parésie  droite  reparaît,  aussi  marquée 
que  le  premier  jour. 

Elle  est  accompagnée  pendant  quelque  temps  d'un  peu  de  parésie  du 
côté  gauche,  parésie  qui  ne  persiste  pas  au  delà  de  deux  à  trois  jours. 

La  parésie  droite,  au  contraire,  persiste  sans  amoindrissement  pen- 
dant un  mois  et  demi.  Au  bout  de  ce  temps,  elle  diminue  un  peu  et 
l'animal  se  tient  en  équilibre,  ce  qui  lui  était  presque  impossible  au- 
paravant. L'animal  est  sacrifié;  à  l'autopsie,  on  trouve  une  lésion  du 
gyrus  intéressant  les  deux  circonvolutions  qui  bordent  le  sillon  crucial 
dans  la  partie  supérieure. 

Peu  de  différence  entre  les  deux  hémisphères  au  point  de  vue  de 
l'état  de  la  circulation;  un  peu  d'œdème  de  la  substance  cérébrale, 
et  notable  quantité  de  liquide  ventriculaire. 

Rien  d'anormal  dans  les  autres  organes. 

Les  expériences  qui  précèdent  démontrent,  à  notre  avis,  d'une 
façon  complète,  le  rôle  des  troubles  de  circulation  cérébrale  dans  la 
réapparition  des  vieilles  paralysies  d'origine  corticale. 

Chez  un  premier  chien,  la  ligature  de  la  jugulaire  externe  a  fait 
reparaître  une  parésie  limitée,  quand  la  ligature  a  porté  sur  le  côté 
anciennement  opéré.  Comment  interpréter  ce  résultat?  Tout  d'abord 
la  parésie  a  persisté,  et  s'est  particulièrement  montrée  évidente 
quelques  jours  après  cette  ligature,  ce  qui  prouve  que  ce  n'est  pas 
surtout  à  la  congestion  intense,  immédiate,  qu'est  due  principale- 
ment la  réapparition  de  la  parésie,  mais  bien  aux  troubles  secon- 
daires, tels  que  roedcme  cérébral,  et  aussi  aux  troubles  de  nutrition 
qui  en  sont  la  conséquence. 
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Nous  savons  que  la  ligature  de  la  jugulaire  externe,  chez  le  chien, 
détermine,  momentanément,  une  parésie  à  forme  hémiplégique; 
mais  cette  parésie  est  passagère,  dui*e  un  ou  deux  jours,  et  est  bien 
moins  absolue  que  la  parésie  d'origine  corticale. 

C'est  là  un  fait  que  les  expériences  précédentes  démontrent,  et  que 
la  ligature  de  la  jugulaire,  chez  un  chien  sain,  nous  a  permis  de 
constater  souvent. 

Tout  cela  explique  aussi  pourquoi  la  parésie  correspondant  au 
centre  lésé  est  moins  apparente  au  début,  que  les  jours  suivants. 

Mais  pourquoi  persiste-t-il  une  akinésie  limitée  aux  membres  dont 
le  centre  cortical  a  été  détruit?  La  corrélation,  entre  la  réapparition 
du  symptôme  et  rétablissement  de  l'œdème  congestif,  est  évidente  ; 
reste  à  en  indiquer  le  mécanisme. 

Ce  mécanisme  nous  semble  assez  simple,  et  ressortira  encore 
mieux  en  employant  un  procédé  expérimental  un  peu  diflférent, 
comme  nous  l'avons  fait  dans  nos  deux  dernières  expériences. 

Nous  avons  détruit  une  partie  de  la  zone  motrice,  et,  peu  à  peu, 
progressivement,  les  autres  parties  du  cerveau  rétablissent  la  fonc- 
tion. Puis  au  moment  où  cette  fonction  est  à  peu  près  réapparue,  au 
moment  où  Téquilibre  est  créé,  nous  déterminons,  par  oedème  et  con- 
gestion, une  anoxyhémie  des  portions  saines,  qui  deviennent  insuf- 
fisantes pour  le  rôle  qu'elles  étaient  chargées  de  remplir. 

Il  se  passe  ici  quelque  chose  d'analogue  à  ce  qui  se  voit  dans  les 
paraplégies  par  anémie  locale;  seulement,  dans  le  cas  présent,  la 
paralysie  ne  se  montre  qu'en  un  point,  celui  dont  les  cellules  motrices 
sont  à  peine  suffisantes  pour  Tinuervation  physiologique. 

La  suppléance,  en  effet,  ne  ramène  point  complètement  les  mouve- 
ments volontaires,  à  moins,  peut-être,  que  la  lésion  ne  soit  bien 
ancienne.  C'est  à  grand'peine  que  l'équilibre  se  rétablit,  et  un  rien 
suffit  à  le  détruire. 

Dans  d'autres  expériences,  nous  avons  produit,  de  môme,  une 
lésion  corticale;  mais  au  lieu  de  lier  la  jugulaire  correspondant  au 
côté  opéré,  nous  avons  lié  la  jugulaire  du  côté  opposé.  A  priori j  on 
devrait  penser  que  rien  de  particulier  ne  doit  se  présenter,  à  part  un 
léger  degré  d'affaiblissement  passager  des  deux  membres;  mais  on 
voit,  en  même  temps,  réapparaître  la  parésie  du  membre  dont  le 
centre  moteur  a  été  détruit.  Ce  centre  siégeait  dans  l'hémisphère 
auquel  on  n'a  point  fait  de  nouvelle  lésion  expérimentale;  il  ne  de- 
vrait donc  pas  se  trouver  atteint  par  l'oedème  congestif.  Seulement, 
nous  savons  que  la  suppléance  des  fonctions  motrices  se  fait  en  ma- 
jeure partie,  sinon  en  totalité,  par  le  centre  symétrique. 

Dès  lors,  ce  sont  les  cellules  de  ce  nouveau  centre  qui  se  trouvent 
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atteintes,  et  ce  sont  elles  qui  réagissent  sur  le  membre  anciennement 
paralysé. 

Le  centre  détruit  peut  être  considéré  comme  n'existant  pas,  et  peu 
importe  ce  que  Ton  tente  sur  lui  ;  ce  qui  importe,  au  contraire,  c'est 
l'état  des  parties  voisines  de  ce  centre,  c*est  Tétat  des  centres  symé- 
triques. 

On  comprend  donc  bien  pourquoi  un  trouble  circulatoire  produit 
une  réaction  paralytique  ayant  son  siège  dans  le  membre  innervé 
par  suppléance. 

Les  cellules  motrices,  qui  président  à  ces  mouvements  volontaires, 
sont  à  peine  suffisantes  pour  assurer  son  fonctionnement,  et  quand 
leur  état  de  nutrition  est  troublé,  elles  ne  sont  plus  suffisantes  pour 
la  suppléance,  et  la  paralysie  apparaît. 

Ce  dispositif  expérimental  écarte  donc  toute  hypothèse  qui  reposerait 
sur  Tirritation  du  vieux  foyer,  sur  Tencéphalite  périphérique,  puis- 
qu'on n'atteint,  à  tout  le  moins,que  très  indirectement  le  foyerprimitif  • 

On  pourrait  cependant  faire  une  objection.  Pourquoi  opérer  en 
congestionnant  le  cerveau  au  lieu  de  l'anémier?  A  cela,  la  réponse 
est  facile.  L'anémie  n'existe  pas  seule  chez  le  brightique;  il  se 
trouve,  en  plus,  chez  ces  malades,  de  TcBdème  qui  est  la  cause  pro- 
ductrice de  l'anémie. 

Anémier  le  cerveau  d'un  chien  d'une  façon  juste,  suffisante,  est 
forte  difficile,  sinon  impossible,  en  raison  des  communications  entre 
les  diverses  sources  artérielles.  De  plus,  cette  anémie  ne  serait  pas 
très  comparable  à  l'anémie  cachectique  des  brightiques  ;  et,  enfin,  il 
n'y  aurait  pas  d'œdème.  Or,  si  l'on  tient  compte  de  ce  fait  que  ce  qu'il 
était  intéressant  de  démontrer,  c'était  la  possibilité  de  localiser  un 
symptôme  par  un  procédé  analogue,  sinon  identique  à  celui  de  la 
clinique  ;  si  Ton  veut  bien  ne  pas  oublier,  comme  nous  l'avons  dit, 
que  c'était,  en  définitive,  Tanoxyhémie  qu'il  s'agissait  de  produire 
en  même  temps  que  l'cBdème,  on  conviendra  que  le  procédé  que  nous 
avons  mis  en  usage  était  celui  qui  se  rapprochait  le  plus  des  conditions 
cliniques. 

En  somme,  pour  terminer,  nous  voyons  que  nous  pouvons,  chez 
l'animal,  faire  reparaître,  à  volonté,  des  parésies  limitées  primitive- 
ment, dues  à  une  lésion  cérébrale,  en  déterminant,  dans  les  parties, 
chargées  de  la  suppléance,  un  oedème  localisé  et  une  anoxyhémie  un 
peu  intense,  oedème  et  anoxyhémie  étant  les  deux  facteurs  supposés 
de  la  production  de  phénomènes  identiques  chez  les  brightiques.  Nous 
pouvons  considérer,  d'après  ce  qui  précède,  que  notre  hypothèse  était 
exacte  et  expliquait,  d'une  façon  suffisante,  le  mécanisme  des  cas 
curieux  qu'il  nous  a  été  donné  d'observer. 

R«V.  Dl  Ukù.\  TOMB  T.  —  I8S5.  47 
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De  loi»  les  faits  cpaà  précèdent,  el  des  expérioM^es  que  nous  av^o» 
tentées,  il  nous  semble  possible  de  tirer  les  conclusions  gjki^akft 
SBivante»: 

1*^  Il  peut  survenir,  cbez  le  Yteillard,  des  attaques  aipo^ectiques' 
mortelles^  ou  Men  des  attaques  aaxqiïeUea  succëdeot  des  hémiplégies 
flasques  qui  affectent  tous  les  caractères  des  hémiplégies  qui  suivent 
le  ramollissemient  cérébral  on  Fhémorrhagie  cérébrale. 

9^  Ces  fdiénomënes  sont  sous  la  dépendance  d'un  état  iiréinique. 

3<^  A  Tautopsie,  on  constate  quelquefois  l'existence  d'une  lésion 
andemie,  et,  parfois,  simplemeiit  un  oedème  géo&ralisé  du  cerveau. 

4^  La  pathogénic  de  ce»  acdd^ats  semble,  dans  tous  les  cas,  devoir 
être  rapportée  à  l'œdème  cérébral  et  aux  troubles  circulatoires  qui  eo 
sont  la  conséquence.  Ces  troubles  circulatoires,  qu'ils  soient  coages- 
ti&  oia  anénoFÎques,  aboutissent,  en  dernière  analjrse,  à  ranocryhémie 
du  cerveau. 

b*  H  importe  donc  absolument,  dans  le  diagnostic  à  porter,  dans 
le  pronostic,  dans  le  traitement  à  instituer,  de  tenir  compte  de  ces 
faits  diniques  et  pathologiquesv  si  l'on  ne  veut  pas  comoM^tre  des 
erreurs  graves,  d^apparédaitiou  symplomatique. 

6*  Bien  des  cas  de  morts  subites,  diez  le  vieillard,  sont  expliqués 
par  le  môme  processus,  fait  important  en  médecine  légale. 

7**  La  coïncidence,  chez  un  même  malade,  d'une  hémiplégie 
ancienne  et  d'une  lésion  rénale  chronique,  à  tendance  urémique, 
peut  être  le  point  de  départ  de  troubles  convulâfs,  surtout  limités  au 
côté  paralysé.  Si  Ton  méconnaît  les  faits  précédemment  étudiés,  la 
constatation  du  syndrome  conduira  Picore  à  une  erreur  clinique. 

8**  Plusieurs  auteurs  ont  signalé  des  cas  d*hémi^égie,  aèeoln- 
ment  inexplicables  par  les  résultats  de  Fautopsie.  Peut  être  de  sem- 
blables complexus  rentrent-ils  dans  le  cadre  de  ceuac  sur  lescineis 
nous  venons  d'attirer  Tattentioi!»? 
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PARALYSIES  RADICULAIRES 

DU  PLEXUS  BRACHIAL 

Paralysies  radiculaires  totales. 

Paralysies  radiculaires  inférieures.  De  la  particvfoUon  des  filets 

sympathiques  oculo-pupillaires  dam  ces  paralysies. 

Par  l£i^  A.  KLUMPKS 

Ektflrne  des  hôpitaox. 

(Étude  clinique  et  expérimentale 
du  «ervice  et  du  laboratoire  de  M.  le  Profeasenr  Volsur.) 

(StUtëet  fin*.) 


L'observation  précédente,  comme  nous  le  faisait  remarquer  M.  De- 
jerine  lors  de  l'entrée  du  malade  à  l'hôpital,  peut  être  considérée 
comme  un  type  de  paralysie  radicnlaire  totale  du  plexus  brachial. 
Elle  présente  en  commun  avec  les  observations  publiées,  l'extrême 
violence  da  traumatisme,  la  paralysie  flasque,  totale,  l'atrophie  m\» 
culaire  si  prononcée  et  les  troubles  électriques  caractéristiques  de  la 
forme  grave  de  la  réaction  de  dégénérescence  d'Erb.  Dans  ce  cas 
nous  avon»  assisté  en  efifet;,  à  l'abolition  de  l'excitabilité  bradique 
des  nerfs  et  des  musdes,  à  la  diminution,  —  avec  perversion  de  la 
formule  normala  et  contraetion  lente,  vermiculawe,  ^  puis  k  l'a»- 
finetion  complète  de  la  contractillté  galvanique. 

La  distribution  de  Fanesthéaie  s'écarte  toutefi)is  légèrement  de 
celle  de  la  majorité  àm  obtenations.  Aa  lieu  d'être  limitée  k  deux 
ou  trois  travers  de  doigt  au-dessus  du  coude,  elle  s'étend  à  toute 
la  fiiee  postérieure  et  externe  du  brae^  jusqu'à  l'insertion  deUoi- 
dienne  inférieure,  se  ra{^>roGhant  ainsi  de  la  distribution  de  ranee" 
théffle  des  observations  de  Paj^t  (Obs.  YI)  et  d'Hutchinson  (Obs.  TOI}, 
sans  atteindre,  toutefois,  l'insertion  deltoïdienne  supérieure^  aîanl 

f .  Tbir  re  N*  <fa  it)  Jtdltet  dfe  te  Revue  de  Médecine. 
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que  l'ont  observé  Maury  et  Duhring  dans  leur  cas  de  résection  du 
plexus  brachial.  Mais,  dans  toutes  ces  observations,  Vintégrité  de 
la  aensibilité  à  la  région  interne  du  bras  est  constante. 

Notre  malade  présentait  de  plus,  au  niveau  de  Tépaule,  de  la 
face  interne  et  externe  du  bras,  une  réaction  électrique  intéres- 
sante des  nerfs  sensitifs.  Lorsque,  à  Taide  de  Télectricité,  on  explore 
Fexcitabilité  des  nerfs  sensitifs  cutanés,  on  trouve, — ainsi  que  Pflûger 
et  Hallsten  l'ont  montré  chez  les  animaux,  et  qu'EIrb  le  démontra 
chez  l'homme  sain,  —  une  concordance  parfaite  de  la  loi  de  réaction 
des  nerfs  sensitifs  et  moteurs.  Dans  notre  cas  les  nerfs  sensitifs  de 
ces  régions  réagissaient  comme  les  nerfs  moteurs  dégénérés.  La 
réaction  anomale  des  nerfs  sensitifs,  AnSE>>KaSE  ^  observée  pour 
la  première  fois  par  M.  Mendelssohn  chez  les  ataxiques,  existait  ici 
de  la  façon  la  plus  évidente  '. 

1.  E  =  EmpfinduDg  —  Sensation. 

2.  L'investigation  exacte  de  Fexcitabilité  des  nerfs  sensitifs  chez  Thomme  est 
entourée  de  difficultés,  dont  on  ne  saurait  être  assez  pénétré.  Un  nerf  moteur,  en 
effet,  réagit  à  une  excitation  électrique  par  une  secoicsse  mwctUaire,  qui  peut  être 
enregistrée,  mesurée  et  calculée.  L'excitation  d'un  nerf  sensitif,  au  contraire,  a 
pour  effet  une  sensation  dont  l'intensité  ne  peut  être  appréciée  que  par  l'individu, 
objet  de  l'expérience.  On  conçoit  donc,  combien  nombreuses  sont  les  erreurs, 
qui  peuvent  s'introduire  dans  ce  genre  d'investigations.  La  méthode  employée 
par  Pflûger,  qui  mesure,  chez  la  grenouille  légèrement  strychnisée,  l'excitation 
des  nerfs  sensitifs  par  les  mouvements  réflexes  produits,  n'est  que  très  difficile- 
ment applicable  à  Thomme.  Ici,  on  est  forcément  rédnit  à  admettre  l'estimation 
purement  subjective  du  malade  comme  seul  critérium,  pour  juger  l'intensité  de 
l'effet  produit  par  l'excitation  d'un  nerf  sensitif.  Une  autre  difficulté,  —  qui  est 
loin  d'être  résolue,  —  est  de  savoir,  si  une  sensation  donnée  prend  son  origine  le 
long  du  trajet  du  nerf  ou  dans  ses  terminaisons  cutanées.  Il  est  probable,  ainsi 
que  le  croit  Erb  (Electrotkerapie  in  ZiernssenSf  Handà-,  der  allgem  Thérapie,  488a 
Bd  ni,  p,  95  et  96)  qu'une  grande  partie  de  ces  sensations  résulte  aussi  bien 
d'une  action  directe  du  courant  sur  les  terminaisons  nerveuses  de  la  peau,  que 
d'une  action  chimique  irritante,  exercée  sur  la  peau,  par  les  produits  électro- 
lytiques. 

Lorsqu'on  excite  des  nerfs  mixtes  superficiels,  on  doit  naturellement,  ainsi 
que  le  fait  remarquer  M.  de  Watteville  (Introduction  à  Vétvde  de  Vélectrotonus 
des  nerfs  moteurs  et  sensitifs  chez  l'homme,  Th,  de  Bâle,  4883,  p.  47),  soigneuse- 
ment éviter  de  confondre,  la  sensation  de  contraction  musculaire,  avec  celle, 
qui  est  due  à  l'excitation  des  fibres  sensitifs  proprement  dites.  —  (Cette  cause 
d'erreur  faisait  défaut  chez  notre  malade  au  moins  au  niveau  du  bras,  puisque 
les  muscles  sous-jacents  avaient  perdu  toute  contractilité.) 

Malgré  ces  difficultés  si  nombreuses,  Pflûger  et  Hallsten  (Arch  f.  Anat.  Phys. 
de  Dubois-Reymondf  1881,  p.  90,  Zur  Kenntniss  der  mechanischen  Reizung  der 
Nerven)  ont  tenté  de  déterminer  chez  les  animaux  l'action  électrotonique  du 
courant  électrique  des  nerfs  sensitifs.  Erb,  le  premier,  à  l'aide  de  la  méthode 
polaire,  a  entrepris  ce  genre  de  recherches  chez  l'homme  sain,  il  a  trouvé  une 
concordance  parfaite  de  la  loi  de  réaction  des  nerfs  sensitifs  et  moteurs. 

Ces  expériences  furent  reprises  et  confirmées  par  M.  de  Watteville  et  M.  Men- 
delssohn. 

La  loi  de  réaction  des  nerfs  sensitifs  n'est  cependant  pas  tout  à  fait  identique 
à  celle  des  nerfs  moteurs.  On  connaît  la  formule  de  la  loi  de  secousse  normale 
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Les  troubles  trophiques  cutanés  ont  été  très  nombreux.  Le  malade 
présentait  à  un  très  haut  degré  l'adipose  sous^cutanée,  sur  laquelle 
notre  maître,  L.  Landouzy,  a  appelé  Tattention  *  et  dont  il  a  indiqué 
toute  l'importance  dans  les  amyotroptûes  detuéropathiques. 

La  sécheresse  de  la  peau,  Pabsence  de  toute  sécrétion  sudorale,  le 
Glossy  Skin  de  Paget,  Tankylose  ûbreuse,  signalée  par  Weir  Mit- 
chell,  indiquent  suffisamment  la  nature  grave  de  la  lésion  nerveuse. 
Les  troubles  du  côté  des  ongles  consistaient  surtout  en  une  incur- 
vation longitudinale  et  transversale  avec  striation  longitudinale  et 
diminution  de  leur  accroissement.  Au  début,  ils  présentaient  une 
tendance  à  Técaillement  facile  et  on  croyait  assister  au  développe- 
ment de  ces  ongles  épais,  rugueux,  écaillés,  (turtle-back  nail),  dont 
parle  Weir  Mitchell  et  que  Maury  et  Duhring  ont  observés  d'une 
façon  si  évidente  dans  leur  cas  de  résection  du  plexus  brachial. 

Chez  notre  malade  Técaillement  du  début  disparut,  ainsi  que 
rhyperkératinisation  de  la  paume  de  la  main,  après  quelques 
bains  alcalins,  et  de  même  que  la  paume  devint  luisante  et  que  les 
sillons  interpapillaires  s'effacèrent,  l'ongle  redevint  peu  à  peu  lisse, 
sans  récupérer  toutefois  son  aspect  brillant  normal. 

La  marche  de  la  température  du  membre  paralysé  a  été  analogue 


du  nerf  moteur  chez  rhomme  :  KaSZ  >  AnSZ  et  AnOZ  >  KaOZ  (Erb).  La  con- 
traction à  la  fermeture  du  courant  négatif  (KaSZ)  est  plus  forte  que  la  contrac- 
tion à  la  fermeture  ou  à  Pouverture  du  courant  positif.  Cette  dernière  (ÀnOZ 
prédomine  sur  la  contraction  à  l'ouverture  du  courant  négatif  (KaOZ). 

D'après  M.  Mendeissohn,  la  formule  de  la  loi  de  réaction  normale  du  nerf 
sensitif  est  la  suivante  :  KaSE  >  AnSE,  AnSE  >  AnOE  et  KaOE,  AnOE  »  KaOE. 

La  différence  ne  réside  que  dans  le  dernier  terme  de  la  formule  AnOE  »  KaOE. 
M.  Mendeissohn  n'a  Jamais  observé  en  effet,  la  prévalence  de  la  contraction  à 
l'ouverture  du  courant  anodique,  sur  celle  à  l'ouverture  du  courant  cathodique. 
AnOE  a  toujours  été  égal  à  KaOE. 

M.  Mendeissohn,  le  premier,  a  recherché  l'excitation  des  nerfs  sensitifs  chez 
l'homme  malade  {Sur  la  réaction  électrique  des  nerfs  sensitifs  de  la  peau  chez  les 
ataxiques.  Comptes  rendus  de  VAcad.  des  sciences^  séance  du  !iO  février  4885), 

11  a  examinée  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Charcot  32  ataxiques,  dont 
21  présentaient  des  troubles  variés  de  la  sensibilité.  Sur  ces  21  malades  9  ont 
présenté  une  réaction  anormale  des  nerfs  sensitifs,  AnSE  >  KaSE. 

Un  courant  électrique  de  moyenne  intensité  (35  éléments  de  Gaiffe)  ne  provo- 
quaient qu'une  seule  sensation,  celle  de  la  fermeture  de  Tanode.  Toutes  les 
autres  sensations  nécessitaient  une  augmentation  considérable  du  courant. 

La  réaction  anormale  des  nerfs  sensitifs  indique-t-elle  une  dégénérescence  des 
nerfs  cutanés,  ainsi  que  les  recherches  de  Westphal  et  Dejerine  (dégénérescence 
des  nerfs  cutanés  au  niveau  des  plaques  anesthésiques  des  ataxiques)  pour- 
raient le  faire  supposer?  Indiqu&'t-elle  une  lésion  semblable  chez  notre  malade 
où  elle  existait  d'une  façon  si  évidente  dans  la  zone  de  l'accessoire  du  brachial 
cutané  interne  et  dans  la  zone  hyperesthésiée  de  Tépaule,  c'est-à-dire  dans  des 
régions,  où  la  sensibilité  était  elle-même  plus  ou  moins  altérée? 

1.  L.  Landouzy»  De  Vadipose  du  tissu  conjonctif  soiu^cutané,  etc,  (Revue  men- 
suelle de  médecine  et  de  chirurgie,  1878.) 
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à  calie  «goaléa  par  Ci.  Baroard  ot  Weir  MîAdieU  wgn^  la  seolîon 
im  nerfs  pôripbériquâft.  Au  début,  il  f  avsit  «une  ^lévatkm  4'iia 
dagré  en  faveur  da  coié  paralysé;  quioze  mois  après  l'accident,  im 
abaissement  dedeuK  de^s  dn  mdote  côté,  aanaaitteiitdve  les  encarts 
considérables  —  (4*  à  6^  F.  d'éiération  base  heures  aprës  la^eetion 
6it  10»  F.  d'abaise^nent  huit  mois  après  Topération),  —  du  cas  de 
Maury  et  Duhring,  cette  marche  de  la  température  pourrait  pevït- 
être  faire  presser  daus  notre  cas  la  na^re  de  la  lésion  aerreuse. 
Dans  la  section  nerveuse,  en  effet,  à  Vélét^tion  du  début  fait  suite 
un  abaiasement  graduai  de  la  température  '  ;  dans  la  compression 
et  la  contusiçrij  au  contraire,  on  observe  d^^mblée,  4'apvès  M.  Terrii* 
lOQ  ^,  un  abatsseMent  de  la  température. 

Les  observations  de  paralysie  radieulaire  totale  pubUées,  ne  sont 
pas  très  nombreuses  ;  nous  n'avons  pu  réunir  que  11  cas. 

Les  plus  anciennes,  après  celles  de  Flaubert  et  Le  l^iet,  sont  les 
deux  courtes  observations  suivantes  qui  appariieunent  &  Sir  J.  Pqet  K 

Obs  VI.  —  (Observation  de  Sir  J.  Pajet). 

Paralysie  complète  et  totale  du  membre  supérieur  gauche^  consé- 
cutive à  une  chute,  —  Atrophie  musculaire.  —  Anesthésie  complète 
du  bras  sauf  dans  la  zone  de  distribution  des  nerfs  intercosto-humé* 
r^ux.  —  r/iermo-anast/^ésie.  —  Myosis  gauche. 

Un  homme  de  vingt-trois  ans  antre  à  rhèpitai  pour  une  paralysie 
totale  du  membre  supérieur  gauche.  Il  y  a  six  semaines,  en  condaisant 
un  camion,  il  fut  i^enversé  et  tomba  sur  la  tête.  Perte  de  ooanatssance 
pondant  quinze  i  seize  heures.  Plaie  de  la  lace,  oooiusion  au  ooMde 
fauche.  En  reprenant  oonnaîManoe,  il  «^aperçut  qu'il  ne  pot  se  servir 
du  membre  gauche.  Pas  de  contusion  du  cou  ou  du  bras.  Las  signes  de 
contusion  de  Tavant-bras  existaient  encore  le  Jour  de  son  entrée  à  Thôpi* 
taL  £kospté  quelques  douleurs  de  tète  passagères,  il  n^  |aaiais  présenté 
de  troubfaw  cérébraux. 

Le  bras  commença  bientôt  à  s'atrophier,  et  par  instants  11  eut  des  dou- 
leurs très  intenses  depuis  l'étpaule  Jusqu'aux  doigta.  L*état  général  est 

1.  flaAdfield  iottes  {Are  there  ipedal  trophée  nert}es'i  Si,  Georges  Bospital 
ÊieporU,  1868,  III,  p.  94)  explique  de  la  feçoD  saiyaftte  le  refroidûaMBeat  que  Y<m 
observe  après  la  seetion  «er^euae  :  il  aoppcMe  qu'il  y  m  é^aiMrd  «me  <li4atalioii 
dei  artères  et  ume  éiévatS^a  4e  la  température  :  tes  aerfii  Tase-metevri  éftant 
•eeUeimés  eemme  les  autres.  Ifaia  les  Alele  sympathiquee,  d'iHM  Btni4siiire  pl«a 
simple  que  les  tul»es  nerreux,  sont  réffèoérée  longtMips  aTmt  oes  derftiers,  4e 
liQOD  à  reprendre  leur  InflueDee  s«r  les  vaiefeaux.  Bégénérétf  ils  soat  dans 
aa  état  d'irritatian  coetlmielle  par  la  «iaatdoe  4e  la  peao  «t<du  tisw  Booa-jaeaat 

a.  Terrilloo,  Contributwti  à  PUuâe de  is  omtmmm éee  nerft  wmaÉa.  {Jrdt.ée 
Phys.  1877,  p.  2HL) 

S.  Sir  J.  Pejet,  CHnioal  Lectures  on  eoTne  ùasee  ef  éootU  HBrafysie.  Med,  Times 
and  Gazette,  1864,  March  26,  p.  331.  Oss.  I  et  IL 
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-eiœlleiA.  Le  momiare  eupéiieur  ^uohe  pend  lourdement  «dans  «a  main 
di«tle«  ie  malftëe  eet  hMsapaUe  de  iaÂre  Ae  moindre  moiivemeni,  il  peut 
sevlement  ^élever  l^pauie.  Le  ponce  ^  IHndex  présentent  deux  petites 
ulcérations,  dues  sa  une  brûivre  qne  Je  malade  s'était  faite  inooDsciemment 
en  s'approchant  trop  près  du  feu.  Le  bras  est  flasque  et  atrophié  ;  il  on  est 
de  même  de  Vavant-bras,  qui  l'est  toutefois  à  un  moindre  degré  ;  il  pré- 
sente une  très  légère  élévation  de  température.  La  sensibilité  à  la  tempé- 
rature est  complètement  perdue.  Le  membre  gauche  est  plus  bronzé  que 
le  membre  opposé.  Il  n'y  a  pas  de  différence  sensible  des  pouls  des  deux 
côtés.  La  sensibilité  est  mieux  conservée  à  la  partie  supérieure  de  la 
face  interne  du  bras,  peut-être  à  cause  de  Vintégritè  des  nerfs  inter- 
costo-huméraux^  mais  elle  n'est  pas  complètement  éteinte  à  la  face 
jexterne  du  bras. 

La  pupille  gauche  est  plus  petite  que  la  droite.  Mais  toutes  deux 
réagissent  bien.  Il  n'y  a  pas  de  troubles  de  la  vue  K 

Obs.  VII.  —  (Observation  de  Sir  J.  Pajet). 

Paratysia  complète  et  totale  du  membre  supérieur  gauche,  consè- 
cutive  à  une  chute.  —  Amélioration  et  retour  des  mouvements  dans 
les  muscles  de  la  ceinture  scapulo-humérale.  —  Atrophie  musculaire. 
—  Cyanose.  —  Ane^hésie.  —  Myosis.  —  Rétrécissement  de  la  fente 
palpébrale. 

Une  petite  fillo  de  sept  ans  reçoit  sur  la  partie  postérieure  de  l'épaule 
gauche  une  échelle,  elle  tombe,  et  se  fracture  une  jambe  dans  sa  chute. 
Le  mécanisme  exact  de  cette  chute  n*est  pas  connu.  Les  téguments  au- 
dessus  de  l'omoplate  et  des  parties  latérales  du  oou  étaient  sérieusement 
contusionnés.  Elle  perd  connaissance  pendant  dix  minutes  et  aussitôt 
revenue  à  elle-même  s'écrie  :  «  où  est  mon  bras  ?  »  Depuis  ce  moment 
ju8qu*a  l'époque  où  Pajet  la  vit  pour  la  première  fois  (4  mois  après  l'acd- 
dent),  il  y  a  toujours  eu  insensibilité  complète  du  bras.  Le  bras  était 
quelquefois  douloureux,  mais  insensible  au  contact,  à  la  chaleur,  au  froid 
et  n'avait  que  des  sensations  morbides,  spontanées  ou  par  irritation.  Tl  y 
a  eu  également  perte  complète  de  la  motilité  jusqu'il  y  a  six  mots,1orsque 
le  grand  pectoral  et  les  muscles  scapulaires  postérieurs  ont  récupéré  un 
léger  mouvement.  Le  membre  est  fortement  atrophié,  habitudlement 
froid,  avec  œdème  léger  et  congestion  de  la  main . 

La  pupf7/e  correspondante  au  bras  paralysé  est  un  peu  plus  petite  que 
Vautre,  et  il  y  a  une  légère  apparence,  qui  semble  augmenter  quand  la 
petite  malade  ne  se  porte  pas  très  bien,  comme  si  l'œil  était  un  peu 
plus  petit  ou  moins  oicvert  que  Vautre. 

L'attention  de  sir  Pajet  fut  attirée"  sur  l'inégalité  des  pupilles  par 
J.  Hughlings  Jackson  qui  suggéra  qu'il  n'était  pas  improbable  qu'elle 
pût  être  attribuée  aux  relations  du  plexus  brachial  avec  la  portion  cilio- 
«pioale  deJa  juûelle. 

1«  If  après  Vajet  il  si^it  ici  Ohme  lésion  de  plexus  brachial  h  la  base  du  ooa, 
ou  dans  Faisselle. 
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Dans  la  deuxième  observation  de  Pajet,  nous  voyons  six  mois 
après  le  traumatisme  apparaître  un  léger  retour  des  mouvements 
de  la  ceinture  scapulo-humérale.  Dans  Tobservation  suivante  d'Hul- 
chinson,  c'est  tout  le  groupe  Duchenne-Erb  qui  récupère  ses  mou- 
vements. C'est  là  du  reste  un  phénomène  que  l'on  observe  assez 
fréquemment  dans  les  paralysies  radiculaires. 

Obs.  YIII.  —  (Observation  de  J.  Hutohinson,  résumée  <*) 

Chute  (Vune  hauteur  de  60  pieds.  —  Paralysie  totale,  complète  et 
flasque  du  membre  supérieur  gauche.  —  Atrophie  musculaire,  — 
Anesthésie  totale  au-dessous  du  pli  du  coude,  à  la  partie  externe  et 
postérieure  du  bras  et  à  la  partie  supérieure  de  Vépaule,  -—  Intégrité 
de  la  zone  de  distribution  du  nerf  inlercosto-huméral.  —  Cyanose, 
oedème,  refroidissement  du  memlrre.  —  Abolition  de  la  contratiHté 
galvanique,  —  Rétrécissement  de  Vorifice  palpébral.  Myosis.  —  Rétrac- 
tion et  petitesse  du  globe  ocuiaire.  —  Vertige,  par  paralysie  des  vaso- 
moteurs  cérébraux?  —  Retour  des  mouvements  dans  le  groupe 
Duchenne'Erb. 

Sexty^  âgé  de  quarante-deux  ans  entre  en  décembre  1862  au  London 
Hospital.  Il  se  présente  avec  une  paralysie  flasque  *  complète  du  membre 
supérieur  gauche,  8*accompagnant  d'une  atrophie  musculaire  très  pro- 
noncée dans  les  muscles  de  l'épaule.  Il  y  a  3  mois,  le  malade  tombe  d'un 
échafaudage  d'une  hauteur  de  60  pieds.  Il  perd  connaisance  et  il  est 
apporté  au  Poplar  Hospital.  Sur  sa  demande,  le  malade  sort  deux  joUrs 
plus  tard  et  fait  une  course  de  trois  quarts  de  mille.  Il  dit  n'avoir  jamais 
eu  do  troubles  de  la  miction  ou  de  la  défécation,  ni  la  moindre  parésie 
des  membres  inférieurs.  Pas  de  troubles  de  l'intelligenoe,  de  la  mémoire, 
des  sens  spéciaux. 

En  quittant  Phôpital,  son  bras  était  gonflé,  il  survint  bientôt  un  érysi- 
pèle  et  des  abcès,  le  malade  porte  à  la  face  antérieure  du  coude  la 
cicatrice  d'une  longue  incision. 

A  partir  du  jour  de  l'accident;  la  paralysie  de  la  sensibilité  et  de  la 
mobilité  a  été  complète.  Il  n'y  a  pas  eu  de  fracture. 

Etat  actuel  (cinq  mois  après  le  traumatisme).  —  £tat  général  excellent. 
Perte  complète  de  toute  espèce  de  motiUté  du  membre  supérieur  gauche. 
Atrophie  très  prononcée.  Paralysie  et  atrophie  des  pectoraux,  grand 
dorsal.  Intégrité  du  trapèze  et  de  l'angulaire  de  l'omoplate.  Paralysie 
du  rhomboïde,  des  sus  et  sous-épineux.  Tous  les  mouvements  de  la  tète 
sont  facilement  exécutés.  Il  n'y  a- pas  de  dilTérence  de  volume  des  deux 


1.  Hutchinson,  Narrative  ofa  case  in  which  it  is  probable  thaï  the  roots  of  the 
brachial  plexus  were  torn  through  and  permanent  Paralysis  of  the  upper  extremety 
and  the  cervical  sympathetic  was  produced,  —  Illustrations  of  clin.  Surgery,  Vol  !• 
p.  206,  et  Clinical  notes  on  Paralysis  of  the  Branches  of  the  ocuUar  cervical  Sym- 
pathetic Nerve.  Ophthabnic  Hospital  Reports.  Vol.  V.  1866,  p.  135. 
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côtés  du  cou,  si  ce  n*est  à  gauche,  où  il  y  a  une  dépression  évidente  entre 
les  trois  premières  vertèbres  dorsales  et  Tomoplate. 

Sensibilité.  —  Perte  complète  de  toute  espèce  de  sensibilité  au-dessous 
du  coude  ainsi  qu'à  la  partie  externe  et  postérieure  du  bras.  Intégrité 
de  la  sensibilité  dans  l'aisselle,  à  la  face  interne  du  bras  jusqu'au  condyle 
interne  de  Thumérus.  La  sensibilité  est  perdue  à  la  partie  supérieure 
et  antérieure  de  l'articulation  de  l'épaule,  à  la  moitié  externe  de  la  fosse 
sus-épineuse;  elle  est  conservée  au  contraire  en  arrière,  à  partir  de  la 
fosse  sous-épineuse.  Le  passage  de  i'anesthésié  à  la  sensibilité  normale 
se  fait  brusquement. 

Température.  —  Subjectivement  et  objectivement  le  membre  para- 
lysé est  plus  froid,  la  différence  de  la  température  étant  à  l'épaule  de 
2o  (Fahrenh.)  au  bras,  à  Tavant-bras  et  aux  doigts  de  4  à  5<>. 

Les  capillaires  cutanés  sont  évidemment  très  relâchés,  la  peau  d*un 
rouge  brique  n'est  ni  congestionnée,  ni  livide,  un  peu  marbrée,  elle  est 
épaissie,  turgide  ei  légèrement  cedémateuse.  Les  muscles  ne  réagissent 
pas  sous  l'influence  des  courants  galvaniques. 

Les  pupilles  en  pleine  lumière  sont  égales  et  de  dimensions  normales. 

iô  Septembre  Î863.  —  L'amaigrissement  du  bras  a  augmenté  et 
semble  être  dû  plutôt  à  la  diminution  de  Tcedème  du  tissu  cellulaire  qu'à 
Tatrophie  musculaire.  La  main  est  toujours  légèrement  œdémateuse. 
L*anesthésie  et  la  paralysie  sont  toujours  aussi  absolues  ;  la  différence  de 
température  toujours  de  quelques  degrés.  —  La  température  de  l'oreille 
gauche  est  légèrement  abaissée.  —  Atrophie  du  grand  dentelé,  intégrité 
du  trapèze  et  de  Tangulaire. 

Œil.  —  Le  globe  oculaire  gauche  est  plu9  petit  que  le  droit,  rétracté; 
V orifice  palpébral  est  rétréci,  La  vue  est  à  peu  près  égale  des  deux  côtés. 
La  pupille  gauche  est  beaucoup  plus  petite  et  ne  se  dilate  pas  sensible- 
ment à  l'ombre.  Elle  se  contracte  lorsqu'on  l'expose  à  une  vive  lumière* 
Elle  se  dilate  par  l'atropine.  Fond  de  Tœil  normal. 

23  Novembre  1863.  —  Même  état  de  la  paralysie;  la  circulation  capil- 
laire est  peu  marquée;  les  ongles  surtout  celui  du  pouce,  sont  incurvés, 
les  extrémités  digitales  épaissies,  en  massue,  [clubbed]  —  (preuve  intéres- 
sante que  ce  symptôme  est  dû  simplement  au  retard  de  la  circulation),  — 
et  contrastent  avec  les  doigts  de  la  main  droite. 

La  vue  est  assez  difficile  à  examiner,  le  malade  ne  sachant  pas  lire. 
Il  semble  y  avoir  un  peu  d'afîaiblissemenf  et  un  léger  brouillard  devant 
l'œil  gauche.  Les  nerfs  vaso-moteurs  de  l'artère  carotide  interne  droite 
sont  très  probablement  paralysés,  le  malade  ne  peut  supporter  les  plus 
petites  quantités  de  bière  et  présente  souvent  des  vertiges  revenant  sous 
forme  paroxystique,  surtout  le  matin  au  réveil.  Il  s'agit  ici  très  probable- 
ment d'une  forme  de  vertige,  dû  à  la  paralysie  des  vaso-moteurs  des 
artères  cérébrales. 

StJC  ans  après  Vaccident,  —  La  pupille  est  toujours  rétrécie  de  moitié. 
La  vision  semble  légèrement  diminuée. 

La  sensibilité  est  revenue  à  la  force  dorsale  du  poooe  et  du  2«  métaoar- 
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pl0ii  (radial).  EHe^Bt  abolie  parioat  ailiettiv.  lie  malade  oonicacte  vigou- 
reusement son  biceps,  ooivoo-braohtal  et  brachial  antérieur,  les  muscles 
lée  l^épanle,  les  pectoraux  aiinsi  que  le  grand  dentelé  et  les  rhomboïdes. 

La  drcalation  eapillaire  est  très  laible.  Abaissement  de  la  tempéra- 
ture :  95^  à  droite  «t  75^  à  gsuche  dans  la  anain  paralysée.  La  sensibiUté 
est  conservée  dans  le  bras  excepté  au  niveau  et  au-dessus  du  oondyle 
«sterne  de  l'humérus.  Le  bras  mesure  9  i/2  ponces  à  gauche  et  il  i/2  à 
droite,  Tarvant-bras,  8  1/2  à  gauche  et  11  ii  droite. 

Le  malade  se  plaint  toujours  de  vertigee  iréqnefits;  les  acoàs  paroxys- 
tiques sont  toutefois  moins  fréquents  depuis  deux  ans. 

Quoique  son  avant4>ras  soit  complètement  paralysé,  le  malade  peut, 
cependant  donner  un  violent  coup  en  contractant  son  biœpe  :  un  jour,  il 
a  renversé  un  homme. 

Pendant  le  séjour  dans  une  pièoe  chaude,  la  températnre  de  la  main 
paralysée  s'élève  notaldement.  Le  malade  m  plaint  de  chaleur  et  de 
donleuT  dans  la  main,  elle  devient  livide  «t  s'œdématte  par  le  froid. 
Même  en  été  il  est  obligé  de  la  tenir  enveloppée.  Il  ne  peut  exécuter  le 
moindre  monvemeivt  des  doigts.  Les  on^es  sont  inégaux,  rugueux  et 
croîtraient  plus  vite  au  4ire  du  malade.  Quelquefois  il  existe  des  douleurs 
dans  répanle,  nais  elles  sont  d*crdinaipe  iimitées  à  la  main.  Les  pulpes 
des  doigts  ne  «ont  pas  atrophiées,  plutôt  enflées,  mais  l'apparence  de 
bagncÉte  *âe  tambour  est  moins  marquée  qu'il  y  a  cmq  ans. 

L'escamen  du  système  glandulaire  du  côté  correspondant  de  la  face 
n*a  pas  été  iait.  Je  puis  affirmer  qu'il  n*y  a  jamais  eu  de  sécheresse  tde 
rœil,  ni  la  moindre  différence  d'aspect  des  joaes^  narines  <m  ièvres. 


Cette  ûbseryaiioD,  —  mcôas  Le  retour  des  mouvements  du  groupe 
Dttcheime^Ecb,  —  at  Tobservation  suivante  de  Ross,  -*  moins 
rintégrité  des  rotateurs  de  rhunsérus,  •—  se  rapprochent  de  la 
nâtre  au  point  de  vue  des  troubles  moteurs,  seositifs  et  oeolo-pupii- 
laires. 

Obs  IX.  —  (Observation  de  J.  Ross  *,  résumée). 

Bras  pris  dans  la  cour  raie  d'un  volant.  —  Paralysie  totale  du 
membre  supérieur  gauche.  —  Intégrité  des  rotateurs  de  Vhumérus  en 
dedans  et  en  detiors.  — -  Intégrité  du  tiers  supérieur  du  grand  pec- 
toral et  du  petit  pectoral,  —  Atrophie  musculaire  très  prononcée.  — 
Abolition  de  la  contractUité  faradique,  —  Augmentation  de  la  con^ 
tractiiité  galvanique  auec  réaction  de  dégénérescence,  —  Cyanose,  — 
Anesthésie  totale  au-dessous  du  coude.  —  Myosis.  —  Rétrécissement 
de  V orifice  palpébral.  —  Rétraction  du  globe  oculaire.  —  Perte  de 


1.  J.  Ross,  Rupture  of  the  Brachial  Plexus,  A  Treatise  of  the  Diseases  of  the 
Nervaus  System,  2*  édit.  i8«S.  Vol.  I.  p.  «81. 
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la  réaetUm  sudorale  à  Jji  pHocxrpine  dans  le  membre  supérieur 
gswbche. 

J.  F...  âgé  de  diz*«ept  jns,  entre  à  rmôname  Recale  de  Uanchester  le 
t  ëéc  1882.  aerriee  de  M.  le  D'  Rosg. 

Il  y  a  dix  oioiii,  le  Gaalade  travaiMait  dans  tme  fabrique  de  coton, 
lorsque  son  bras  gauche  £ut  pris  dans  la  cevirroie  d'un  volant,  le  rn^de 
fut  eBtpakké  tet  tomba  de  ranaftre  oèté  du  sol.  Il  perdit  oomiaissanoe  par  la 
chute;  en  revenant  à  \m,  41  hii  semblait  que  son  bras  gauche  était  mort  : 
il  était  eooiplÀtemeat  paralysé. 

Etat  actuel.  —  Santé  générale  «xoellente,  homme  bien  musdé.  Le 
btms  gauche  pend  inerte  le  long  du  corps.  Lee  muscles  du  bras,  de  l'avant- 
bras  et  de  la  maan  sont  complètement  paralysés  et  atrophiés.  La  ciroon- 
iinvMse  du  bras  mtoure  6  1/2  po«ees  à  gauche  et  8  1/2  à  droite.  Oelle  de 
ravaat-bras  mesure  7  pMsees  à  gasiehe  et  9  1/2  à  droite. 

AbolMxon  des  réaetkms  âeotriques  des  nerfs  du  plextis  brachial.  Aboli- 
tion de  la  contractilité  faradique;  augmentation  de  la  contraotilité  galva- 
nique arec  pervonsion  de  H  formule  normale  dans  les  muscêes  atrophiés 
et  pssiaiysésL  Atrophie  et  fnralysie  du  grand  dorsal  et  des  2/3  inférteors 
du  grand  pectoral.  Intégrité  du  1/3  supérreordu  grand  pectoral,  du  petit 
pectoral  et  du  grand  dentelé.  11  existe  peut-être  un  léger  degré  d'atro- 
phie de  ce  dernier  musfsle  dont  las  réactions  électriques  sont  normales. 
AmplEude  moindre  de  la  oftoitié  gauebe  de  la  cage  tkoraciqne  pendant 
les  mouvements  d'inaptraition  et  d'ezpmitian  profondes.  (Inspiration  pro- 
fonde, 14  3/4  potices  à  gauche,  16  1/2  4  drmte;  expiration  preionde  14  à 
gMobe  et  14  3/4  à  droite.) 

Le  malade  peot  ezéowter  certains  mouvements  de  Tépaule,  ce  qui 
pourrait  faire  supposer  à  un  examen  superfieinl  que  le  deltoïde,  le  triceps, 
le  biceps  possèdent  «m  léger  degré  de  mobilité  volontaire  :  ainsi  en 
indiÂnaat  lodntement  le  t>orps  du  côté  sain  et  un  peu  en  arrière,  il  peut 
élever  le  bose  an-dessus  de  rhorâeintale  ;  dans  «cette  position,  il  pest 
étendne  ou  fléchir  l'nvant-bras  i  veienté. 

Le  deltoïde,  le  trioeps,  le  bioepe,  h  bracÉnai  antérieur  et  le  long  sapi- 
natoor  ne  se  OMitimotent  pas  peadmit  ne  imouvement  Le  malade  Int 
•iitminé  à  pbiaieurs  Tflpriaes  et  Mil.  Rnss,  Ogston  et  Youag  ont  pu  se 
convainere  que  ce  menvement  d^élévaftion  d«  bran  est  dû  à  la  rotation 
puissante  de  Tomoplate  <et  à  Paction  du  sos'^pttieux. 

L'exteneion  de  l^vmntbras  est  produit  par  une  rotation  forcée  de  ffan- 
méras  en  dehors,  de  teUe  «orte  «fue  rarvant4ira8  tombe  en  extension  par 
son  propre  poids;  la  ikxlondn  conde  «st  produite  par  la  rotation  de  rbu- 
mériis  en  dedaae  qm  porte  l^avmt-bras  dans  une  position  telle,  qull  ee 
flériiit  également  de  son  profère  poids?  la  main  est  ainsi  portée  en 
avant  et  j^tteint  pMBqp»  la  tonsbe  du  nndade. 

Abolition  complète  de  la  sensibilité  à  la  main,  à  Pavanibraa,  excepté 
dans  une  petite  zone  avoisinant  la  partie  postérieure  et  interne  du  coude. 
Anesthéaie  de  la  moitié  injérieure  de  ia  face  antérieure  du  bras.  Conservation 
de  la  sensibilité  à  la  partie  externe»  postérieure  et  «upériesue  du  bras,  il 
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n'existe  à  ce  niveau  qu'une  très  légère  diminution  de  Tappréciation  des 
pointes  isolées  du  compas.  Entre  la  zone  sensitive  et  la  zone  d'anesthésie 
absolue,  il  existe  une  petite,  bande  d'environ  un  pouce  de  hauteur,  dans 
laquelle  la  piqûre  et  le  pincement  sont  faiblement  sentis.  Le  bras  est 
froid  et  cyanose,  le  pouls  radial  plus  perceptible.  A  rinjection  h3rpoder» 
mique  d'un  quart  de  grain  de  pilocarpine,  tout  le  corps  transpire  abon- 
damment à  l'exception  du  bras  paralysé  qui  est  parfaitement  sec.  La 
moitié  gauche  de  la  face  transpire  autant  que  la  droite. 

Myosis  gauche.  La  pupille  réagit  toutefois  à  l'atropine  mais  moins 
qu'à  droite.  Rétrécissement  de  Vorifice  palpébràl.  L'œil  apparaît  encore 
plus  petit  à  gauche.  La  coloration  est  la  même  des  deux  0(5tés  de  la  face 
et  la  température  prise  dans  le  conduit  auditif  externe  fut  trouvée  dans 
une  moyenne  de  plusieurs  observations  de  8^  F.  plus  élevée  à  gauche 
qu'à  droite.  Une  fois  la  température  était  légèrement  plus  élevée  à  droite. 
Au  dernier  examen,  il  n'y  avait  pas  de  différence  entre  les  deux  côtés. 

L'observation  suivante  de  Seeligmuller  réprésente  un  cas  de  para- 
lysie radiculaire  totale  dans  lequel  les  phénomènes  paralytiques 
n'ont  subi  aucune  modification. 

Obs.  X.  —  (Observation  de  Seeligmuller  «,  résumée). 

Chute  sur  Vépaule  et  la  région  pectorale  gauche.  —  Paralysie  flasque 
totale  du  membre  supérieur  gauche.  —  Atrophie  musculaire.  — 
Anesthésie  et  analgésie  complète  à  partir  de  trois  travers  de  doigts 
au-dessus  du  coude.  —  Cyanose  de  la  main.  —  Incurvation  trans- 
versale et  striation  longitudinale  des  ongles.  —  Myosis.  —  Rétré- 
cissement de  Vorifice  palpébral. 

Louis  Anton,  trente-quatre  ans,  garçon  meunier,  robuste,  est  renversé  — 
en  état  d'ébriété  —  le  28  juin  1869  par  un  train  de  marchandises  et  blessé  à 
la  région  pectorale  gauche  et  à  l'épaule.  Perte  de  connaissance  pendant 
trois  jours  et  hémoptysie  pendant  huit.  Pas  de  fracture  de  la  clavicule. 
Triple  fracture  de  l'avant-bras,  lequel  est  placé  à  deux  reprises  dans  un 
appareil  dextriné.  A  la  fin  de  septembre,  on  enlève  le  deuxième  appareil  et 
le  bras  présente  à  peu  près  le  même  état  qu'aujourd'hui.  Le  membre  supé- 
rieur est  paralysé,  flasque  et  pend  inerte  le  long  du  corps.  L'atrophie  est 
déjà"  assez  marquée  et  l'acromion  est  nettement  saillant.  Entre  l'acromion 
et  l'humérus  il  existe  un  méplat  sensible.  Les  deux  tiers  supérieurs  du 
bras  paraissent  surtout  amaigris.  La  main  et  les  doigts  sont  bleus,  froids 
raides  et  contractures  vers  la  face  palmaire.  Les  ongles  sont  incurvés 
transversalement  et  striés  longitudinalement,  mais  semblent  bien  croître. 

Anesthésie  et  analgésie,  perte  de  la  sensibilité,  à  la  température  et  à 
la  pression  dans  tout  l'avant-bras  gauche  depuis  l'extrémité  des  doigts 
jusqu'à  trois  travers  de  doigts  au-dessus  du  coude. 

i.  Seeligmuller,  Ueber  Sympathicusaffèctionen  bei  Verletzung  des  Plexus  brC' 
chialis.  BerL  Klin.  Wochenschr.^  1810,  p.  313. 
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Tout  le  bras,  la  région  sus  et  sous-claviculaire,  ainsi  que  Tépine  de 
Fomoplate  sont  douloureux  à  la  pression.  Les  douleurs  spontanées  de 
tout  le  bras^  qui  étaient  peu  marquées  au  début,  augmentèrent  considé- 
rablement pendant  le  traitement  galvanique,  qui,  resta  sans  effet  jusqu'à 
la  mi-décembre.  Chez  ce  malade  on  trouva  également  un  phénomène  frap- 
pant, la  pupille  gauche  n'e8t  que  de  moitié  aussi  grande  que  la  pupille 
droite.  Les  deux  pupilles  réagissent  à  la  lumière.  On  ne  pouvait  à  Tins- 
pection  seule  reconnaître  un  rétrécissement  de  V orifice  palpébral;  mais 
au  compas,  yorifîce  gauche  était  légèrement  plus  petit.  On  ne  put  déter- 
miner malgré  des  mensurations  répétées,  si  Téloignement  vertical  des 
paupières  des  deux  yeux  présentaient  quelque  différence. 

La  pupille  rétrécie  se  dilate  au  maximum  une  heure  après  Tinstillation 
d'une  goutte  d'atropine.  Elle  ne  se  contracte  que  fort  peu  pendant  les 
quarante-huit  heures  suivantes,  malgré  le  dépôt  d'un  papier  d'ésérine 
dans  le  cul-de-sac  conpnctival,  six  heures  après  Tinstillation  d'atropine. 

Malheureusement  on  a  omis  d'instiller  de  l'atropine  dans  les  deux  yeux. 
Par  l'excitation  galvanique  du  sympathique  cervical,  j'ai  réussi  une  iois 
après  plusieurs  reprises,  à  dilater  passagèrement  la  pupille  gauche.  Tou- 
tefois je  n'y  puis  attacher  une  grande  valeur,  cette  expérience  ne  m'ayant 
réussi  qu'une  seule  fois.  Pendant  ces  recherches,  l'oreille  gauche  était 
toujours  plus  chaude  que  la  droite,  ce  dont  le  malade  avait  la  sensation 
subjective. 

Le  cas  de  Bârwinkel  est  remarquable  par  la  coïncidence  d'une 
paralysie  radiculaire  et  d'une  fracture  de  la  clavicule.  Nous  retrou- 
vons du  reste  cette  complication  dans  deux  observations  de  Seelig- 
muUer.  (Obs.  XII  et  XVII).  Cette  fracture  doit-elle  être  considérée 
comme  la  cause  de  la  paralysie?  Evidemment  non.  Dans  l'obs.  de 
Bârwinkel  la  fracture  siège  au  tiers  externe  de  la  clavicule;  dans 
Tobs.  XVII  de  Seeligmuller  (voy.  p.  770)  la  résection  de  5  centim.  de 
la  clavicule  ne  modifiât  en  rien  les  troubles  moteurs  et  sensitifs.  Il 
s'agit  donc  bien  ici  d'une  pure  coïncidence. 

Ob8.  XI.  —  (Observation  de  Bârwinkel  *). 

Chute,  —  Fracture  de  la  clavicule.  —  Paralysie  complète  du  plexus 
brachial  droit.  —  Anesthésie  totale  au-dessous  du  coude.  —  Aboli* 
tion  de  la  contractilité  faradique.  —  Conservation  de  la  réaction 
galvanique,  —  Rétrécissement  de  Vouverture  palpébrale.  —  Myosis, 

Un  pelletier  tombe  il  y  a  huit  semaines  d'une  grande  hauteur  et  se 
fracture  la  clavicule  droite;  dès  le  début  il  y  a  une  paralysie  totale  du  bras 
droit. 

Il  existe  maintenant  une  paralysie  complète  de  la  motilité  du  bras  droit 

1.  BftrNvinkel,  Neuropathologiêche  Beitroge,  Pathologie  des  Kopftympathicus 
Deutsch  Arch,  f.  Klin.  Med.  1814.  Bd.  XIV,  p.  545. 


Digitized  by 


Google 


'2&0'  REyUA  DB  utùEcom 

à  partir  de  Tépaule,  avee  légère  ciM&traeture  des  fléefaifsttir»  de  touAee  les 
articulatkKMk  Tout  le  l>ra«  est  gonflé.  La  preaskui  sur  les  ^smm]pxox 
troncs  nerreux  ne  détermine  ni  doulenr»  bI  réaction  périphérique.  La  mor 
sibilité  cutanée  n'est  conservée  <|iie  josqia^aa  eouile^  au-^éesaous  eli«  eet 
complètement  éteinte.  La  contraetilité  faradlqne  eet  aboUe  partout;  la 
galvaniqae  est  conservée. 

Uorifice  pAlpébral  droit  eet  plua  petit  que  le  gmuche;  la  pupille 
droite  beaucoup  plus  petite,  U  ne  semble  pas  y  atvoir  de  modification  de 
couleur  et  de  température  de  la  partie  droite  du  visage»  Un  seul  examens 
fut  possible.  Le  foyer  de  la  fracture  eet  situé  aesez  en  dehors;  il  est  aen» 
sible  à  la  pression;  le  fragment  interne  est  porté  en  arrière. 

Â  coté  de  ces  paralysies  radiculairés  d'origine  ttraumatique»  se 
plaeeot  les  deux  observations^  suivantes  de  Seelignraller,  d'origine 
obstétricales.  Lo  tableau  symplomalique  est  identique.  Dans  Tun  e€ 
Tautre  cas  la  topographie  de  la  paralysie,  et  de  Paneslhésie,  les  trou- 
bles oculo-pupillaires  sont  les  mêmes  ;  ces  paralysies  sont  en  effet 
aux  paralysies  radiculairés  totales  ce  que  certaines  paralysies  obsté^ 
tricales  de  Duchenne  sont  au  type  Duchenne-Erb. 

Obs.  XII.  —  Observation  de  Seeligmuller  *). 

Paralysie  obstétricale  du  bras  droit  avec  fracture  de  la  clavicule  et 
du  col  de  Vomoplate.  —  Paralysie  plus  prononcée  à  la  main  et  à 
Vavant'bras,  —  Analgésie  complète  de  Vavant-braSy  de  la  main  et  des 
doigts.  —  Abolition  de  la  contractilité  faradique  et  galvanique  des^ 
muscles  de  la  main  et  de»  extenseurs  de  Vavsnt-bras:  —  Rétrécisse- 
ment de  Foriflce  palpébral;  myosts  drotl;  pas  de  tnmbles  vaso^ 
moteurs  de  la  face;  atrophie  de  la  moitié  droite  de  la  face. 

Un  enfant  .de  neuf  mois  est  envoyé  à  M.  Seehgmuller»  par  M.  la  prai. 
Volkmann,  aveo  le  diagnosHo,  de- paralysie  du  beaa  droit  oenséciitive  à.  «ne 
fracture  du  col  de  Tomoplate  et  urne  fiacture  de  la  davicule* 

Enfant  fort,  très  bien  développé  pour  son  âge.  L'aooouobement  a  été 
extrêmement  rapide.  Présentation  du  siège,  position  des  pieds,  procidence 
de  la  main  droite.  Ce  ne  fut  que  longtemps  après  Taccouchement  que 
la  sage-femme  remarqua  que  Tenfant  ne  remuait  pas  son  bias  droit. 

Plus  tard,  elle  reconnut  une  fracture  de  la  clavicule,  déjà  consolidée, 
qui  n'avait  pas  laissé  de  difformité,  mais  qui  toutefois  était  appréciable 
par  son  cal. 

A  mesure  que  Fenfant  grandit  la  paralysie  du  Bras  droit  devint  plus 
évidente.  M.  SeeltgmuUer  trouva  entre  le  corps  de  Fomoplate  et  la. 
tète  humérale  une  pièce  osseuse,  mobile  :  Pextrémifé  articulaire  fracturée 
de  l'omoplate.  Un  raccourcissement  et  un  épaississement  de  la  clavicule 

1.  Seeligmuller.  Ueber  SympatkicusaffecHonen  bei  VerUtzung  des  Plexus  bra- 
<:kmèm.BsHm.Man.  Wodmmh.  i970,  p;  aut  Vektr  léfommfmwekim  Mmdgr  initr 
partum  acquiriren.  BerL  KUn.  Wœkamch^lBilkyp^W. 
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droite  font  conclure  à  une  ftactiura  ancianiia  ûb  la  okmcnlo.  L»  bw 
enlevé  d'un  appMPeii  en  ciBff^  pend  inerte  le  laag  du  corps»  légèrenwBi 
fléchi  dans  FariiciilAtion  du  coude.  D  n'existe  pas  dfespae»  anormal  entiv 
racromion  et  rhmeéma. 

Le  seul  mouYoment  poflsible  du  bias  droit  egt  une  l^ère  élévalioad* 
moignoa  de  Tépaule.  Dans  ce  mouvement,  le  bras  ordinairement  daaa 
radduction,  est  porté  encore  davantage  dans  la  rotation  en  dedana, 
l'enfant  ayant  Thabitude  d'approcher  le  bras  de  sa  bouche  et  de  toucher 
avec  les  lèvres  la  peau  du  bras.  Les  doigts  sont  légèrement  fléchis.  On 
n'y  a  jamais  remarqué  aucun  mouvement. 

Pas  d*atrophto  des  muscles;  pas  de  dinûnutioa  de  longuevr  du  bras<; 
pas  de  troubles  des  ongles  ou  de  la  pean  ;  pas.  de-  troubles  de  la  tempér»* 
ture  du  bras  gauche.  Abolition  de  laeontractilitô  des  muacks  de  la  régloD 
postérieure  de  Tavant-bras  et  des  interosseox. 

Diminution  des  âéchisseuvs  et  des  muscles  du  bras.  Les  muselés  de 
Uépankr  surtout  le  trapèze  et  le  deltoïde,  se  contractent  normalemecit. 
Abolition  de  la  contrae^lité  galvanique  dans  les  muscles  de  Ta? ant-bras, 
même  des  fléchisseurs.  Anesthésie  complète  au-dessous  du  coude. 

Petitesse  du  bulbe  oculaire  droit;  rétréeisseTnent  de  V orifice  palpé- 
bral^  myosis  droit,  La  pupille  réagit  toutefois  à  la  lumière.  On  ne  note 
pas  de  dilatation  pupillaire  par  le  pincenwnt  de  la  peau  du  dos  ou 
d'aucune  autre  région  du  corps.  L'iris  de  l'oeil  droit  est  bleu,  et  vert  à 
gauche.  Dès  la  naissance,  TcBil  droit  a  tooiours  été  plus  petit. 

On  ne  put  constater  aucune  di£lérence  de  la  face  em  des  oreilles  aa 
point  de  vu»  de  l'injection  cutanée,  en  de  la  température;  nais,  avec  la 
marche  de  Pafiféetion,  on  constata  vme  atrophie  très  nette  de  la  moUié 
droite  de  la  face. 

Après  un  traitement  de  plusieun  semaines  avee  des  courants  galva^ 
nique  et  faradique  alternants,  on  constata  quelques  mouvements  d'exten^ 
sion  dans  les  doigts,  surtout  dans  Tindex  et  lamélioration  des  mouve- 
ments de  farticulation  de  Képaule.  Trois  mois  après,  la  pupille  droite  n'étaii 
{^os  «lussi  petite. 

Ose.  XIII.  —  (OfaservatioB  d«  Seel^gBwtter^). 

Paralysie  du  membre  supérieur  ^astehe  d'origine  obstétricsÀe..  — 
AttUiêde  typique  de' la  paralysie  obstétricale.  —  Atrophie  plus-pro^ 
noncée  A  2a  main  et  à  Vavanà-bras^'^  Ckmservation  de.  la  contractilUè 
faradique.  —  Pas  de  fracture  de  la  clamcule.  —  Rktrècissement  de 
Vouverture  palpébrale.  —  My/osis. 

Heinrich  Lôwenberg,  âgé  de  six  mois  et  demi,,  de  Halle,  m'est  envoyé  le 
i  4  juillet  { 875  par  M.  le  D' Fritsch.  Il  est  lé  dfxîème  enfant  de  la  même  mère. 
Des  neuf  sœurs  et  frères  un  seul  est  mort^  les  autres  huit  sont  bien  por- 
tants. L'accouchemeut  dura  douze  heures,  parce  que»  d*après  le  dire  de  la 

î.  SeeUgmnUer.  Zur  PatiMèsgM  éta  9fmpatkkm§.  ùeyàmh.  jkrtkt,  A  MMnmche 
Médecine^  XX^  1877,  page  lOé. 
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sage-femme,  l'enfant  aurait  eu  une  fausse  position.  L*enfant  naquit  cepen- 
dant avant  Tarrivée  du  médecin,  mais  resta  près  d'une  heure  dans  un  état 
de  mort  apparente.  Depuis  la  naissance  jusqu'à  quatre  semaines  après, 
le  bras  gauche  était  paralysé  et  dans  la  position  typique  de  la  paralysie 
obstétricale,  en  rotation  interne  forcée.  —  Ce  n'est  que  depuis  trois  mois, 
que  Tenfant  porte  la  main  à  la  bouche.  Déjà  le  jour  de  l'accouchement 
l'assistant  de  la  policlinique  remarqua,  que  l'œil  gauche  était  plus  petit 
que  le  droit. 

Etat  actuel  le  14  juillet  1875.  Enfant  pâle,  faible.  Vorifice  palpébral 
gauche  est  beaucoup  plus  petit  que  le  droit;  la  pupille  gauche  n'a 
que  la  moitié  de  la  pupille  droite.  On  ne  trouve  pas  d'indice  d'une  frac- 
ture ancienne  de  la  clavicule  gauche.  Le  bras  gauche  est  plus  maigre  que 
le  droit,  surtout  au  niveau  de  Tavant-bras  et  de  la  main.  Lies  doigts  sont 
constamment  fléchis.  A  la  paume  de  la  main  on  trouve  toujours,  malgré 
de  grands  soins  de  propreté,  une  sueur  fétide.  Les  ongles  semblent  bien 
pousser  des  deux  côtés.  Le  malade  porte  ordinairement  le  bras  fléchi  au 
coude  ;  quelquefois  il  pend  inerte  le  long  du  corps,  en  rotation  interne 
forcée. 

La  contractilité  faradique  est  conservée  partout,  même  dans  les  muscles 
extenseurs  de  Tavant-bras. 

La  mère  croit  avoir  remarqué  que  Tenfant  ne  présente  des  éruptions 
qu'à  la  moitié  gauche  du  corps  ;  il  ne  présente  des  excoriations  que  dans 
le  creux  axillaire  et  le  repli  fessier  gauche.  De  même  un  eczéma  impétigi- 
neux  capitis  est  presque  exclusivement  limité  à  la  moitié  gauche  de  la 
tète,  et  aujourd'hui,  on  trouve  dans  le  voisinage  de  la  bosse  pariétale 
gauche,  une  croûte  d'impétigo  du  volume  d'une  pièce  d'un  mark,  tandis 
qu'il  n'existe  qu'une  petite  croûte  à  droite.  La  mère  n'a  pas  remarqué  que 
l'enfant  transpirait  plus  à  gauche  ou  était  quelquefois  plus  congestionné 
de  ce  côté. 

^observation  suivante  d'IIutchinson  peut  servir  de  transition 
entre  les  paralysies  totales  et  les  paralysies  radiculaires  inférieures. 
Tandis  que  chez  la  petite  malade  de  Pajet  (ol)S.  YII),  on  n'observa 
le  retour  de  certains  mouvements  dans  la  ceinture  scapulo-humé- 
raie,  que  six  mois  après  Taccident  et  que,  chez  le  malade  d'Hutchin- 
son  (Sexty,  obs.  VIII),  les  muscles  du  groupe  d'Erb  ne  récupérèrent 
leur  mouvement  que  six  ans  plus  tard,  chez  le  marin  d'Hutchinson, 
Fintégritô  des  rotateurs  de  l'humérus,  du  triceps,  brachial  antérieur, 
coraco-brachial  et  long  supinateur  semble  avoir  existé  dès  le  début. 
Le  deltoïde  toutefois  était  paralysé. 

Obs.  XIV  (Observation  d'Hutchinson  *,  résumée). 

Chute  d'un  gréement.  —  Rupture  des  quatre  racines  inférieures 

i.  J.  Hutchinson.  A  case  of  supposed  rupture  of  most  ofthe  roots  ofthe  brachial 
plexus.  Transactions  of  the  PathoL  Soc.  of  London  1880,  p.  27. 
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du  plexus  brachial,  —  Paralysie  du  membre  supérieur.  —  Intégrité 
des  mouvements  de  flexion  du  coude  et  de  supination.  —  Aneslhésie 
absolue  au-dessous  du  coude.  —  Sensibilité  défectueuse  à  la  région 
deltoïdienne  et  au  bras,  —  Atrophie  musculaire  ;  cyanose  de  la  main, 
—  Myosis.  —  Rétrécissement  de  la  fente  palpébrale,  —  Rétraction  du 
globe  de  Vœil,  —  Faiblesse  du  pouls  radial, 

Little,  marin»  fît  une  chute  d'un  gréement,  d^une  hauteur  de  plus  de  trente 
pieds.  Il  ne  peut  certifier  que  son  bras  ne  s'accrocha  à  quelque  saillie,  mais 
il  est  probable  qu'il  tomba  sur  l'épaule.  Il  reprit  rapidement  connaissance 
et  s'aperçut  aussitôt  de  la  paralysie  de  son  bras.  Il  ne  put  le  mouvoir; 
l'insensibilité  était  absolue  au-dessous  du  coude. 

Quatre  mois  après  l'accident,  Little  entre  au  London  Hospital  dans  le 
service  de  M.  Hutchinson.  Le  malade  raconte  que  cinq  semaines  après 
l'accident  un  chirurgien  crut  avoir  réduit  une  luxation  de  l'épaule  (?) 
M.  Hutchinson  doute  beaucoup  que  le  malade  soit  bien  informé  car 
aucune  traction  ne  semble  avoir  été  exercée.  La  condition  du  bras  fut  telle 
lorsque  M.  Hutchinson  vit  le  malade  qu'elle  suggéra  le  diagnostic  de 
rupture  des  quatre  racines  inférieures  du  plexus  brachial.  A  l'exception 
du  triceps,  brachial  antérieur  et  coraco-brachial,  les  muscles  de  l'extré- 
mité supérieure  étaient  complètement  paralysés.  Le  deltoïde  était  égale- 
ment paralysé  ainsi  que  le  grand  dorsal  et  la  partie  inférieure  du  grand 
pectoral,  tandis  que  la  partie  supérieure  ainsi  que  les  rotateurs  de 
l'humérus  échappaient  à  la  paralysie.  L'avant-bras  et  la  main  pendaient 
inertes  le  long  du  corps,  mais  le  coude  pouvait  être  fléchi  et  favant-bras 
porté  en  supination,  La  sensibilité  était  éteinte  au-dessous  du  coude  et 
très  défectueuse  sur  la  plus  grande  partie  du  bras  et  de  la  région  deltoï- 
dienne.  La  main  était  froide,  sa  température  et  sa  couleur  variant  avec  la 
chaleur  de  la  salle.  L'atrophie  était  très  prononcée,  la  circonférence  du  bras 
était  de  sept  pouces  au  lieu  de  neuf  et  demi  du  côté  droit.  Pas  de  lésions 
de  nutrition,  si  ce  n^est  que  la  peau  était  plus  flasque  et  les  extrémités  digi- 
tales un  peu  tuméfiées.  L'œil  présentait  un  grand  intérêt  et  appuyait  forte 
ment  le  diagnostic.  A  une  lumière  intense,  il  n'y  avait  pas  de  différence  dans 
le  diamètre  de  la  pupille;  mais,  à  Vombre,  la  pupille  droite  se  dilatait 
plus  que  la  gauche.  La  fissure  palpébrale  était  distinctement  plus 
étroite  que  l'autre,  Vœil  semblait  être  plus  petit  (aspect  dû  à  une  légère 
rétraction);  le  pouls  radial  du  côté  paralysé  était  très  faible,  et  contras- 
tait avec  celui  du  côté  sain. 


Nous  rapprochons  des  observations  de  paralysie  radiculaire  totale, 
les  opérations  américaines  de  résection  du  plexus  brachial  faites  par 
Maury  et  Duhring,  par  Sands  et  Seguin.  On  ne  saurait  ne  pas  être 
frappé  de  la  concordance  parfaite  des  troubles  sensitifs,  moteurs  et 
trophiques.  Ici  même  distribution  de  la  paralysie,  de  l'anesthésie, 
même  intégrité  de  la  sensibilité  à  la  face  interne  du  bras,  que  dans 
toutes  nos  observations. 

RSV.  DE  MÉD.,  TOMK  V.  —  1885.  48 
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Un  seul  symptôme  fait  défaut  dans  Topératioa  de  Maury  et 
Dûhring  :  ce  sont  les  phénomènes  oculo-pupUlaires.  La  section  du 
plexus  fut  faite  au  niveau  et  un  peu  au-dessus  du  plexus  lui- 
mêmey  elle  n'intéressa  nullement  ses  origines\  or,  comme  nous 
essayerons  de  le  prouver  plus  loin,  lorsque  la  section  est  faite  au 
point  indiqué  par  ces  auteurs,  les  phénomènes  oculo-pupillaires 
doivent  manquer.  Dans  le  cas  de  Sands  et  Seguin,  au  contraire,  la 
résection  fut  Cuite  le  plus  près  des  trous  de  conjugaison  possible  ;  le 
myoffls  fut  constaté  peu  de  temps  après  Topération. 

Opération  de  Maury  et  Duhring  *. 

Résection  du  plexus  brachial  au  niveau  des  cordes  du  plexusy  faite 
dans  un  cas  de  névrame  cutané  à  douleurs  paroxystiques.  —  Paralysie 
totale  et  atrophie  du  membre.  —  Perte  de  la  contractilité  élec- 
trique. —  Troubles  trophiques  :  glossy^skin^  incurvation  et  épais- 
sissement  des  ongles,  diminution  de  leur  accroissemenU  —  Élévation 
de  la  température  immédiatement  après  V opération;  abaissement  de 
iOoP.  huit  mois  plus  tard.  —  Abolition  de  la  sensibilité  à  partir  de 
Vinsertion  deltoîdienne,  sauf  à  la  face  interne  du  bras,  —  Pas  de 
myosis. 

La  résection  du  plexus  brachial  gauche  au-dessus  de  la  clavicule  fut 
décidée,  pour  remédier  aux  douleurs  atroces  paroxystiques  d'un  névrome 
cutané.  La  eone  douloureuse  s'étendait  à  Tépaule,  et  s'irradiait  à  la  partie 
antérieure  du  thorax,  à  la  région  soapulaire  et  le  long  de  tout  le  bras  ; 
la  partie  centrale  correspondant  à  l'insertion  du  muscle  deltoïde. 

L'opération  fut  faite  le  ^9  octobre  1873  par  le  D*  F.F.  Maury,  assisté  des 
D»  W.H.  Pancoast,  J.H.  Brinton  et  S.W.  Mitohell.  L'anesthésie  fut 
obtenue  par  Téther.  On  fît  une  incision  en  L  le  long  du  bord  postérieur 
du  stenk>-cléido-mastofdien  et  du  bord  supérieur  de  la  clavicule  ;  la  jugu- 
laire externe  fut  écartée  ainsi  que  romoploto^yoîdien,  et  l'artère  scapu-^ 
laire  postérieure.  -»  La  corde  snpwieure  formée  par  les  ô®,  6*  et  7«  nerfs 
cervicaux  fut  soulevée,  liée  et  sectionnée  ;  on  réséqua  les  4/5  d*un  pouce, 
ce  qui  produisit  dans  la  plaie  un  éoartement  de  deux  pouoes  un  quart. 

La  corde  'inférieure  formée  par  le  huitième  nerf  cervical  et  le  premier 
dorsal  fut  réséquée  de  même. 

L'opération  dura  une  heure  et  demie,  depuis  le  début  de  l'étiiértsatioQ 
jusqu'au  pansement.  Les  ongles  des  deux  mains  sont  teints  à  l'acide 
nitrique  pour  noter  leur  croissance. 

La  température  de  la  paume  de  la  main  fut  prise  avec  grand  soin  avant 
et  après  l'opération.  Avant  l'opération,  la  température  de  la  paume  gauche 
oscillait  entre  94*  et  96*  F.  Elle  s'éleva  à  99«  F.,  trois  à  quatre  heures  après 


i.  Maury  et  Duhring.  Case  of  exsection  of  tke  brachial  pUxus  of  nerves  for  the 
relief  of  pain  fut  neuroma  of  the  skin,  American  Joxtm.  of  the  med.  Sciences,  1874, 
U,  july,  p.  29. 
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la  section  ;  à  100^,  onze  beureB  après  la  Bection;  josqu'aQ  9  ly^^gibre,  elle 
B*a  jamsLÎB  été  —  sauf  une  seule  lois  —  au-dessous 4e  96®  2/5.  Elle  était 
ordinairement  d'un  degré  au  plus,  supérieure,  à  la  teittpérature  de  la  paiœie 
droite.  Lorsque  la  température  fut  de  nouveau  prise  en  avril,  après  une 
période  de  douleur  et  d'excitation,  elle  était  94<*  i/4  à  gauche  et  99<>  4/5 
dans  la  paume  droite.  Le  2  mai  elle  était  même  plus  basse  :  92^  1/4  à 
gancbe,  95  3/4  à  droite,  et  le  lendemain  Sl^  3/4  à  gauche  et  97  1/4  à 
droite. 

OesoiMnrvatiens  thenniques  oomcident  singulièrement  avec  les  résultats 
obtenus  par  le  I>  Weir  Mitohell  dans  les  cas  de  section  d*an  nerf  périphé- 
rique. 

Les  résultats  de  l'opération  peuvent  être  résumée  de  la  lace  suivante  : 

Diminution  dans  le  nombre  et  dans  Tintensité  des  parozymes  doukHH 
reux.  mais  non  pas  cessation  complète.  L'état  général  est  excellent.  Le 
membre  supérieur  est  complètement  paralysé. 

Les  muscles  de  l'épaule,  surtout  le  deltoïde,  sont  très  atrophiés,  de  telle 
sorte  que  la  tète  humérale  est  située  i  six  pouces  au-dessous  de  Tacro- 
monie.  L'œdème  général  du  membre  masque  l'atrophie  de  Tavant-bras  ; 
mais,  en  faisant  disparaître  l'œdème  à  l'aide  d'une  bande,  l'atrophie 
musculaire  devient  très  apparente  ainsi  que  la  dureté  presque  osseuas 
du  tissu  rétracté. 

Pendant  les  deux  jours  ^ai  ont  suivi  l'opération,  un  fort  courant  induit 
faisait  contracter  tous  les  muscles  de  Tavant-bras,  mais  la  oontractilité 
diminua  peu  à  peu,  et  le  quatrième  jour  un  très  fort  courant  galvaniquei 
interrompu  et  inversé^  était  nécessaire  pour  la  déceler.  Les  courants  des- 
cendants agissent  le  mieux.  Le  29  avril,  aucun  courant,  quelque  puissant 
qu'il  fût,  interrompu  ou  inversé,  ne  fait  contracter  les  muscles;  Télectro- 
puncture  elle-même  ne  provoque  aucune  contraction. 

La  peau  du  bras  et  de  Tavant-bras  est  très  sèche  et  desquame  légère- 
ment. Tous  les  doigts  de  la  main  sont  plus  ou  moins  infléchis;  l€to  troi- 
sième, quatrième  et  cinquième  le  sont  davantage,  partiellement,  par  suite 
d'une  lésion  ancienne,  mais  surtout  depuis  l'opération.  La  peau  de  la 
main  surtout  autour  des  artioulatioiis  est  rouge  et  Hsae,  elle  s'accompagne 
de  desquamation  de  l'épideroie.  21  y  a  des  deux  côtés  une  incurvation 
marquée  des  ongles  (lurlle-back  nails)  plus  prononcée  toutefois  à  gauche. 
La  différance  de  croissance  des  ongles  est  très  évidente  par  suite  4e  la 
coloration  antérieure  par  l'acide  nitrique  ;  la  différence  est  au  moins  de 
la  moitié. 

Une  étude  minutieuse  de  la  sensibilité  fut  faite  par  le  D'  Perry  et 
répétée  en  avril  par  le  Dr  Weir  Mitcbell  et  Duhring.  L^aneathéeie  au  con- 
tact et  à  la  dovdeur  existe  dans  une  région  de  la  peau  comprenant  tsot 
Tavant-bras,  la  main  et  une  partie  du  bras  limitée  ^s  deux  côtés  par 
une  ligne  irrégulière  et  au  niveau  de  l'épaule  par  une  ligne  encore  plus 
irrégulière.  Toute  la  partie  postérieure  et  interne  du  bras  jusqu'au 
coude  est  sensQAe  bu  contact  et  k  ta  piqûre,  plue  à  la  j>artte  supé^ 
rieurèy  qrfk  la  partie  inférieure. 
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Même  à  la  partie  abtérieure  où  on  enfonçait  impunément  raignilla 
dans  le  derme,  il  y  avait  ici  et  là  des  régions  dans  lesquelles  une  douleur 
distincte  et  bien  localisée  fut  perçue,  lorsque  M.  Mitchell  fît  traverser  un 
courant  électrique  par  ces  aiguilles. 

Le  pinceau  électrique  ne  révèle  aucune  sensation. 

Les  portions  réséquées  du  plexus  brachial  furent  examinées  par  le 
D'  R.M.  Bertolet  qui  trouva  une  accumulation  de  cellules  migratrices 
entre  les  faisceaux  secondaires  des  nerfs,  avec  une  légère  atrophie  des 
fibres  nerveuses,  sans  disparition  des  cylindres-axes.  Les  nerfs  sont  forte- 
ment réfringents  et  présentent  un  aspect  vitreux,  rappelant  moins  la 
réaction  iodée,  la  dégénérescence  amyloîde.  Ces  altérations  paraissent 
suffisantes  pour  indiquer  un  des  premiers  stades  d'une  névrite  intersti- 
tielle. 

Le  cas  suivant  de  Sands  et  Seguin  '  est  remarquable  à  plus  d'an 
égard.  Il  s'agit  ici  d'un  traumatisme  violent  ayant  produit  une  frac- 
ture de  Favant-bras  et  une  rupture  des  nerfs  du  plexus  brachial 
an  niveau  de  Vaisselle  ou  immédiatement  au-desstis.  Les  phéno- 
mënes  moteurs  et  sensitifs  se  rapprochent  singulièrement  de  ceux 
de  nos  observations  de  paralysie  radiculaire.  On  constata,  en  effet, 
une  perte  absolu  de  tout  mouvement  volontaire,  sauf  quelques  légers 
mouvements  d'élévation  du  moignon  de  l'épaule;  une  abolition  de 
toute  sensibilité,  sauf  à  la  face,  interne  du  bras.  Les  phénomènes 
oculo-pupillaires  manquent.  Pour  remédier  aux  douleurs  paroysti- 
tiques  d'une  névrite  brachiale,  on  fit  successivement  l'amputation 
du  bras  et  la  résection  du  plexus  au-dessus  de  la  clavicule.  Les 
nerfs  du  segment  amputé  présentaient  les  caractères  de  la  dégé- 
nérescence wallérienne.  Les  nerfs  excisés  au-dessus  de  la  clavi- 
cule ceux  d'une  névrite  interstitielle,  hypertrophique^  c'est-à-dire 
les  lésions  caractéristiques  dw  bout  supérieur,  central,  d'un  nerf 
sectionné.  La  rupture  avait  évidemment  eu  lieu  au-dessous  du 
plexus.  M.  Sands  réséqua  les  nerfs  au-dessus  du  plexus,  en  portant 
le  bistouri  le  plus  haut  possible.  Il  fit  d'une  paralysie  du  plexus 
brachiaU  une  paralysie  radiculaire  et  le  myosis  fut  observé  après 
l'opération. 

Traumatisme  violent.  —  Fracture  des  os  de  Pavant-bras.  —  Plaie 
contv£e  du  poxice.  —  Désarticulation  du  premier  métacarpien.  ~ 
Paralysie  totale  fiu  membre  supérieur  droit.  —  Anesthésie  absolue 

1.  Sands  et  Seguin.  A  case  of  traumaiie  brachial  neurcUgia  treated  by  excision 
ofthe  cords  vohick  go  to  form  ihe  brachial  plexus  {Arch.  ofscientific  andpraci.  med., 
1873,  vol.  I,  janvier,  n'  1.) 
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au-dessus  de  Vinsertion  du  deltoïde,  sauf  dans  la  moitié  supérieure 
de  la  face  interne  du  bras,  —  Névral^^  brachiale  extrêmement  vio^ 
lente,  V 

Diagnostio  :  Rupture  des  nerfs  du  plexus  brachial  au  niveau  de  la 
clavicule.  —  Amputation  du  bras,  —  Dégénérescence  wallérienne  des 
nerfs  du  segment  amputé.  —  Perte  de  leur  contractilité  faradique.  — 
Atrophie  de  Vépaule.  —  Résection  du  plexus  brachial  faite,  au-dessus 
de  la  clavicule  en  rasant  le  scaléne  antérieur,  dans  un  tissu  atteint 
de  ricvrite  interstitielle  hyper trophique.  —  Myosis  droit.  —  Exagéra- 
tion de  la  sécrétion  sudorale,  —  Intégrité  du  grand  dentelé,  du  tra- 
pèze, de  Vangulaire  de  l'omoplate.  —  Pseudo-hyperesthésie, 

Un  Américain,  F.  Me.  A,  âgé  de  dix-huit  ans,  est  blessé  de  la  façon  sui- 
vante :  le  4  juillet  1871,  il  aide  à  charger  un  canon;  tandis  qu'il  bourrait 
la  charge,  debout  à  la  partie  droite  de  la  pièce,  la  main  gauche  le  long 
du  tronc,  la  droite  introduisant  l'écouvillon,  la  pièce  se  déchargea 
prématurément.  Le  malade  est  lancé  à  une  grande  distance  (20  pieds?), 
et  perd  connaissance.  Il  revient  à  lui  cinq  minutes  après,  et,  à  Texamen,  il 
présente  une  plaie  dilacérée  du  pouce  et  de  la  main  droite,  une  fracture  du 
tiers  inférieur  des  deux  os  de  l'avant- bras,  et  une  brûlure  étendue  de.  la 
même  région.  Le  malade  dit  qu'aussitôt  qu'il  eut  repris  connaissance,  la 
main  avait  perdu  toute  sensibilité,  elle  était  comme  c  morte  ». 

Peu  de  temps  après  l'accident,  on  fit  la  désarticulation  du  métacarpien 
du  pouce.  Trois  semaines  après,  apparurent  des  douleurs  dans  la  zone 
de  distribution  du  cubital  —  (éminence  thénar,  auriculaire,  annulaire 
et  médius),  —  douleurs  atroces,  continues,  exaspérantes,  privant  le 
malade  de  tout  repos  et  sommeil,  amenant,  malgré  les  narcotiques  em- 
ployés à  très  hautes  doses,  une  émaciation  et  un  état  d'exaspération  et 
d'irritabilité  extrêmement  prononcé.  La  plaie  résultant  de  l'amputation 
du  pouce  se  cicatrise  rapidement,  ainsi  que  la  plaie  de  la  brûlure^  mais  il 
n'y  a  aucune  réunion  des  os  fracturés. 
Le  14  août,  le  malade  est  examiné  par  MM.  Sands  et  Seguin. 
Le  malade  est  bien  bâti,  bien  musclé^  très  émacié.  Pendant  Texamen  il 
montre  un  état  extrêmement  nerveux,  que  ses  amis  déclarent  ne  pas  être 
son  état  normal.  La  face  présente  des  traces  de  souffrances  et  d'insomnie. 
L'extrémité  supérieure  droite  est  le  siège  d'un  léger  oedème.  Au  tiers 
inférieur  de  l'avant-bras  il  y  a  une  pseudarthrose,  due  à  la  non-réunion 
du  cubitus  et  du  radius  fracturés,  dont  les  extrémités  sont  très  dépla- 
cées. Il  ne  reste  de  la  brûlure  qu'une  surface  granuleuse  d'un  pouce  de 
diamètre  environ,  au  tiers  inférieur  de  la  face  interne  de  l'avant-bras. 
L'amputation  du  pouce  a  laissé  une  petite  plaie  ovalaire. 

Toute  l'extrémité  supérieure  droite  repose  sans  mouvement  sur  un 
coussin,  le  coude  et  l'avant-bras  reposent  dans  une  gouttière;  le  malade 
craint  que  l'examen  n'augmente  les  douleurs  lancinantes,  térébrantes  et 
brûlantes  des  doigts  et  de  la  main  ;  il  redoute  tout  contact,  tout  mouve- 
ment actif  ou  passif.  Nous  sommes  fort  surpris  de  trouver  : 
1*  Une  perte  complète  de  tout  mouvement  volontaire  du  membre  supé- 
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rîear  droit,  iniif  qnelque»  légers  mouYemento  d'éiération  du  moignon  de 
fépftule. 

^°  Une  abolition  complète  de  toute  sensibilité  à  partir  de  la  partie  sup^ 
rfetire  da  bras.  L'anestbésie  abM^ue  est  linntée  par  nue  ligne  irrégulière 
qui,  en  dehors^  atteint  le  point  dMnsertion  du  deltoïde  et  qui,  à  la  région 
postérieure  et  interne»  s'étend  à  plusieurs  pouces  au-dessous. 

A  cette  limite  fait  suite  une  zone  dliyperalgésie  étendue  surtout  aux 
régions  scapulaires  et  chivieulstres,  et  dont  le  phis  léger  frôlement  fait 
pousser  des  cris  au  malade.  Il  est  à  remarquer  que  les  douleurs  dimi- 
nruent  lorsqu^on  porte  Tomoplate  en  avant  et  lorsqu'oa  le  maintient  dans 
cette  position. 

Quant  à  Faneslbésie  de  la  partie  inférieure  du  bras,  de  FavaDt-bras  et 
de  la  main,  le  contact  n^était  pas  perçu  et  (m  pouvait  impunément  manier 
le  loyer  de  la  fraeture,  enfoncer  des  éptn^es  profondément  dans  les 
tissas,  ou  approcher  des  objets  chauds. 

Le  diagnostic  porté  par  les  médeeins  consultants  fut,  non  pas  une 
névralgie  brachiale  due  à  l'irritation  des  gros  troncs  nerveux  au  niveau 
du  foyer  de  la  fracture,  mais  une  lésion  nerveuse  située  beaucoup  plus 
haut,  probablement  une  rupture  nerveuse  an  niveau  du  creux  axillaire  ou 
an<-dessos. 

Le  28  août,  en  présenoe  de  l'exaspération  et  de  l'irritabilité  croissantes 
du  malade,  en  présence  de  la  pseudarthrose  de  ravant^bras,  le  I>  Ha- 
milton  propose  faraputatton  du  bras  à  la  limite  de  Faaesâiésie,  amputa- 
tion qui  fut  faite  le  lendemain. 

Le  segment  amputé  fut  aussitôt  examiné.  On  eonetota  une  abolition 
complèie  de  la  conductibilité  fiaradique  des  nerti  médian,  cubital  et  radiaà 
Ces  nerfs  avaient  perdu  leur  éeUt  normal  et  leur  aspect  opaque;  ils 
paraissaient  translucides  et  sales*.  Les  musdes  présentaient  au  contraire 
une  exaltation  de  la  contractilité»  L'examen  montra  de  plus  que  le  radiaè 
et  le  cubital  n'étaient  nullement  compris  dans  le  foyer  de  la  fracture  des 
os  de  Favant^bras  qui,  du  reste,  ne  présMitcit  pas  traee  de  réunion 
osseuse. 

Malgré  l'amputation,  la  névralgie  brachiale  on  peu  améliorée,  reprili 
bientôt  son  intensité  première,  et  augmenta  petd-ètre.  Le.  malade  a  perdu 
tout  empire  sur  lui-même.  11  jure,  il  lance  les  meubles^  monte  et  des- 
cend en  courant  les  escaliers,  à  cause  des  atroces  donfoors  kmciaMiles^ 
contondentes  et  térébnmkes  qu'il  locaHse  dans  sa  main  et  ses  doigts 
amputés.  L'excitation  nerveuse  s'accroît  l'après-midi  et  le  soir.  Le  hbs- 
lade  passe  alors  du  lit  au  fauteuil,  il  déchire  son  mouchoir  afvee  ses  denls^ 
il  transpire  abondamment*  Son  langage  est  interrompu  par  des  grogne- 
ment», des  jurons  et  des  grincements  de  dents.  Des  fujections  hypoder- 
miques da  morphine  et  de  chloral  ne  le  calment  que  temporairement.  On 
essaya  alors  Tinâuenoe  de  la  discipline  d'une  maison  ^aliénés  sur  son 
état  mental.  —  11  est  à  noter  qns  le  malade  était  sain  dlesprit^  mais  en 
pensa  que  l'entourage  nouvean  nxidi6«nnt  ses  «qffessions  d'agonie  et 
afiMmhrait  son  empice  sur  luinmème. 
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M.  Seguin  revit  le  malade  le  2  noveml^e,  il  a  changé  pour  ton  mieux, 
il  a  augmenté  de  poids.  Il  ne  crie  et  ne  jure  plus,  mais  il  est  assis  dans  sa 
chaise  ou  dans  son  lit,  se  tordant,  transpirant  et  mâchonnant  son  mouchoir 
Le  moignon  est  presque  cicatrisé  :  la  névralgie  est  toujours  atroce  et 
présente  les  mêmes  caractères.  Le  malade  a  été  traité  très  rationnellement 
par  le  D'  Barstow.  Il  n*a  eu  ni  morphine  ni  chl(m)forme  depuis  un  mois. 

A  Texamen,  le  moignon  est  un.  peu  sensiUe. 

Le  5  novembre,  le  D' Sands  fait  la  résection  du  plexus  brachial  au-des- 
sus de  la  clavicule. 

Les  nerfs  du  plexus  brachia  iont  enchevêtrés,  leur  dissection  est  loin 
d'être  facile.  Les  5«,  6*  et  7t  neffs  sont  coupés  en  masse,  on  en  excise  1/4 
de  pouce  ;  on  agit  de  même  pour  la  corde  épaisse  qui  semble  représenter 
la  8*  paire  cervicale  et  le  premier  nerf  dorsal.  Les  parties  excisées  res^ 
semblent  plus  à  des  tendons  qu'à  des  nerfs. 

La  surface  de  section  est  jaune  et  montre  à  peine  quelques  faisceaux 
secondaires,  le  névrilème  est  épaissi  et  injecté.  On  excise  encore  une 
partie  des  nerfs,  M.  Sands  portant  le  bistouri  aussi  près  que  possible  de0 
scalènes;  mais,  même  à  ce  niveau,  la  section  montra  toutes  les  apparences 
d^une  névrite. 

Peu  de  temps  après  l'opération  on  constata  du  myosis  à  droite  et  de 
Texagération  de  la  sécrétion  sudorale  à  droite.  Au  bord  externe  de  l'hélix 
il  s'eet  formé  une  petite  escbare  (d'origine  réflexe?). 

La  névraglie  brachiale  a  diminué;  les  paroxysmes  n'existent  plus,  mais 
il  subsiste  toujours  une  douleur  brûlante.  Le  malade  présente  des  mou« 
vements  associés;  lorsqu'il  fléchit  fortement  la  main  gauche  il  lui  semble 
que  la  main  absente  exécute  le  même  mouvement.  L'état  général  est 
eocellent  en  avril. 

.  Le  25  mai  on  note  une  atrophie  très  prononcée  du  moign<m  de  l'épaule; 
Tacromion  et  l'apophyse  coraooide  sont  proéminents,  il  y  a  élévation  de 
répaule  et  éloignement  du  bord  i^inal  de  l'omoplate,  de  la  colonne  verté- 
brale. 

Pas  de  scapnla  alata.  Le  grand  dentelé  n'est  pas  paralysé.  Ce  dernier 
muscle,  le  trapèee  et  l'angulaire  ont  seule  édi^pés  à  Tatrophie. 

La  colonne  vertébrale  est  déformée^  convexe  du  côté  malade.  Pseudo* 
hyperesthésie  douloureuse  de  tout  le  moignon,  de  la  région  scapulaire, 
d'une  petite  partie  du  dos  en  dedans  et  au-dessous  de  l'omoplate  et  des 
régions  axillaire  et  pectorale  jusqu'à  un  pouce  au-dessous  du  mamelon  ) 
le  bord  externe  droit  du  sternum  jusqu'à  la  fourchette  forme  la  limite 
antérieure  de  cette  zone  pseudo-hyperesthésiée.  Là,  elle  atteint  la  ligne 
médiane,  puis  se  dirige  obliquement  vers  le  bord  antérieure  du  sterno^Iéido- 
mastCNklien,  comprenant  l'angle  de  la  mâchoire,  une  partie  de  sa  branche  et 
de  son  corps.  La  Hmite  postérieure  s'étend  en  bras  ist  en  arrière  au 
lobule  de  Foreille  à  l'angle  postérieur  de  romcplate. 

L'hyperestbésie  n'est  pas  vraie,  la  piqûre,  le  pinoement  étairt  moins 
sentis,  mais  l'irritation  de  cette  xone  détermine  des  douleurs  névralgie 
ques  avec  sensations  associées. 
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La  pupille  du  côté  de  la  lésion  et  de  Vopération  est  beaucoup  plus 
petite  que  du  côté  sain.  La  transpiration  est  plus  abondante  et  apparaît 
plus  vite  à  droite  qu'à  gauche.  Pendant  l'examen,  le  creux  axillaire  est 
humide  à  gauche  tandis  que  deux  à  trois  grosses  gouttes  de  sueur  s'écou- 
lent à  droite. 

L'inégalité  pupillaire  et  l'exagération  de  la  sécrétion  sudorsale  à  droite 
furent  encore  constatées  le  l*»*  décembre. 

Â  l'examen  microscopique,  les  nerfs  de  la  région  sus-claviculaire  du 
plexus  brachial  présentaient  les  lésions  caractéristiques  d'une  névrite 
chronique,  à  savoir  :  augmentation  considérable  et  condensation  du  tissu 
conjonctif  avec»  comparativement,  peu  de  déformation  des  fibres  ner- 
veuses. EIn  d'autres  termes,  le  processus  pathologique  dans  ces  nerfs  était 
primitivement  hyperplasique,  et  l'atrophie  nerveuse  secondaire  et  incom- 
plète, tandis  que,  dans  les  nerfs  enlevés  au-dessous  du  creux  axillaire  dans 
le  segment  amputé,  l'atrophie  nerveuse  était  primitive  et  complète,  les 
modifications  du  tissu  conjonctif  peu  marquées.  Dans  un  cas,  nous  avons 
les  lésions  de  la  névrite  hyperplasique  chronique;  dans  Tautre,  celle  de 
la  dégénérescence  wallérienne,  caractéristique  du  segment  périphérique 
d'un  nerf  coupé. 

Dans  ce  cas  il  n'est  peut-être  pas  inutile  de  rappeler  le  mécanisme  exact 
de  l'accident.  Le  bras  droit  du  malade  tenait  l'écouvillon,  tous  les  muscles 
de  ce  bras  étaient  mis  en  activité  pendant  TeiTort  fait  pour  bourrer  la  pièce. 
L'explosion  porta  naturellement  avec  une  incroyable  violence  la  main  en 
avant  et  en  dehors;  le  bras  suivait  la  même  direction  et  était  pour  le 
moment  dans  l'extension  forcée.  La  tension  du  membre  supMeur  était 
assez  violente  pour  lancer  le  malade  à  quelques  pieds  de  distance.  Nous 
ne  voyons  pas  de  raison  pour  ne  pas  admettre  que  la  fracture  des  os  de 
l'avant-bras  ne  se  soit  produite  dans  la  première  partie  de  ce  mouvement. 
Ceci  étant  admis  il  s'ensuit  que  les  parties  molles  qui  mettent  en  connec- 
tion les  parties  inférieures  de  l'avant-bras  avec  le  bras  avaient  à  supporter 
un  grand  effort  et  qu'il  y  avait  élongation  des  vaisseaux  et  des  nerfs. 
Durant  cette  élongation,  les  nerfs  cédaient  à  leur  point  le  plus  faible, 
c'est-à-dire  là  où  ils  sont  le  plus  solidement  attachés  et  où  ils  s'entrda- 
cent  et  s'anastomosent  :  derrière  la  clavicule. 

Si  des  paralysies  totales  nous  passons  aux  paralysies  radiculaires 
inférieures  nous  ne  trouvons  dans  la  science  que  deux  observations. 
Eilles  appartiennent  à  Seeligmuller  et  à  Barwinkel.  Toutes  deux 
sont  consécutives  à  une  blessure  par  arme  à  feu,  de  la  région  sus- 
daviculaire,  toutes  deux  ont  été  totales  au  début  pour  revêtir  ensuite 
les  allures  d'une  paralysie  du  cubital.  Paralysie  et  atrophie  des 
éminences  thénar,  hypothénar  et  des  interosseux,  perte  de  la  con- 
tractilité  électrique.  Anesthésie  de  la  moitié  interne  de  la  main  e 
de  Tavant-bras,  c'est-à-dire  de  la  zone  de  distribution  cutanée  du 
cubital  et  du  brachial  cutané  interne.  Phénomènes  oculo-pupil- 
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laires  :  myo8is,  rétrécissement  de  Toriflce  palpébral,  petitesse  du 
globe  oculaire. 

Mais  Tobservation  de  Seeligmulier  fait  exception  à  la  grande  loi 
de  distribution  de  Tanesthésie  dans  les  paralysies  radiculaires,  qui 
respecte  toujours  la  zone  de  distribution  des  nerfs  intercosto- 
huméraux.  Chez  le  lieutenant  T.,.,  il  existe  en  effet  une  anesthésie 
absolue,  complète,  de  toute  la  moitié  interne  du  bras  jusqu'à  la 
paroi  postérieure  du  creux  axillaire.  Et,  coïncidence  singulière, 
cette  observation  si  intéressante,  et  que  nous  croyons  unique  dans 
les  annales  de  la  science,  est,  de  toutes  nos  paralysies  radiculaires,  la 
seule  dans  laquelle  les  phénomènes  vaso-moteurs  de  la  face  accom- 
pagnent les  symptômes  oculo-pupillaires. 

Nous  la  mettrons  largement  à  contribution  lorsqu'il  s*agira  de  dis- 
cuter le  siège  de  la  lésion  des  filets  sympathiques  dans  les  para- 
lysies radiculaires  du  plexus  brachial. 

L'observation  de  Bârwinkel  *  représente  un  type  de  paralysie 
radiculaire  inférieure. 

Obs.  XV.  —  Blessure  par  arme  à  feu  du  creux  sus-claviculaire 
droit.  —  Paralysie  totale  au  débuts  du  membre  supérieur  droit,  évo- 
luant vers  une  paralysie  du  cubitaL  —  Paralysie  du  grand  dentelé.  •— 
Atrophie  de  la  main.  —  Conservation  de  la  contractilité  électrique. 

—  Anesthésie  de  la  zone  de  distribution  du  cubital  et  de  la  face  in- 
terne de  Vavant-bras,  —  Hyperesthésie  du  médian.  —  Myosis.  —  Ré- 
trécissement de  Vouverture  palpébrale.  —  Petitesse  du  globe  oculaire. 

—  Pas  de  troubles  vaso-moteurs  de  la  face. 

M.  W...,  négociant  de  Posen,  est  blessé  le  i^'  septembre  1870  pendant 
la  guerre  française.  La  balle  pénétra  en  arrière,  au-dessus  de  l'omoplate 
droit»  perfora  le  trapèze,  passa  superficiellement  dans  la  partie  droite  du 
oou,  et  sortit  immédiatement  au-devant  de  la  pomme  d*Âdam.  Sous  la 
peau,  une  traînée  bleue  marque  ce  trajet;  le  gonflement  était  modéré,  les 
douleurs  locales  ou  périphériques  étaient  peu  prononcées. 

Immédiatement  après  la  blessure  il  y  a  une  paralysie  du  bras  droit,  et 
d'après  le  malade^  du  pied  droit?  L'intensité  de  la  lésion  est  inconnu.  Le 
malade  a  été  paralysé  pendant  huit  mois  ;  la  paralysie  comme  Tatrophie 
du  bras  se  sont  considérablement  anjéliorées. 

Bârwinkel  voit  le  malade  le  6  octobre  t871.  Les  blessures  sont  cicatri- 
sées, on  voit  à  peine  la  cicatrice  de  Porifîce  de  sortie  de  la  balle.  La 
partie  latérale  du  cou  ne  présente  rien  d'anormal.  Le  bras  droit,  comparé 
au  gauche,  n'est  pas  atrophié,  si  ce  n^est  à  la  main.  Les  mouvements 
volontaires  de  tout  le  bras,  à  l'exception  des  doigts,  ne  sont  pas  gênés. 


1.  Bârwinkel.  Neuropathologische  Beitràge.  II.  Pathologie  des  Kopfsympathicus. 
Obs.  II  (Deutsch.  Arch.  f.  KUn.  Med.,  1874,  Bd  XIY,  p.  545). 
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Les  foDctiOD8  seules  do  grand  dentelé  sont  très  aiXatblies.  Lie  bras,  avec 
des  mouvements  passifs  complètement  conservés,  ne  peut  être  élevé  que 
très  peu  au-dessus  de  Tborizontale.  Il  n'existe,  à  part  une  élévation  du 
moignon  de  l'épaule,  pas  de  position  normale  de  l'omoplate.  La  main 
présente  des  troubles  très  marqués,  surtout  dans  les  petits  muscles  du 
quatrième  et  cinquième  doigts;  la  .flexion  de  leurs  deux  premières  pha- 
langes et  rextension  des  dernières,  l*abduction  des  troisième  et  quatrième 
doigts,  Tabduction  du  petit  doigt,  se  font  fort  incomplètement. 

A  réminence  thénar,  Topposition  forcée  provoque  des  contractionB 
fibrillaires.  Toute  la  main  est  amaigrie,  surtout  à  la  paume,  où  les  tendons 
sont  saillants;  les  doigts  sont  amaigris  et  effilés.  La  réaction  faradique 
est  conservée  dans  tous  les  muscles  des  doigts,  par  Texcitation  directe 
comme  par  Texcitation  indirecte,  surtout  par  Texcitation  du  cubital.  La 
sensibilité  est  éteinte  [dans  la  zone  du  cubital,  dans  tout  le  bord  cubital 
de  Tavant-bras,  de  la  main  et  à  la  face  antérieure  et  postérieure  des  trois 
derniers  doigts. 

Le  cubital  n*est  pas  douloureux  à  la  pression,  mais  le  médian  provoque 
à  la  pression  des  sensations  périphériques,  depuis  le  pli  du  coude  jusqu^à 
son  entrée  dans  la  paume. 

L'œil  droit  est  beaucoup  plus  petit  que  le  gauche, /a  paupière  supé- 
rieure tombe,  Vorifice  palpèbral  est  très  rétréci^  ainsi  que  ia  pupille. 
Les  mouvements  du  globe  sont  normaux,  ainsi  que  Tacirité  visuelle.  Le 
malade  n'a  jamais  observé  de  la  rougeur  ou  de  la  chaleur  dans  la  moitié 
droite  de  la  face.  Le  jour  de  son  entrée  il  n'y  avait  pas  de  difiérenoe. 

Yoiçi  Tobservation  extrêmement  intéressante  de  Seeligmuller  *. 

Obs.  XVI-  —  Blessure  par  arme  à  feu  du  creux  sus-ôlarnculaire 
gauche;  orifice  de  sortie  à  gauche  de  Vapophyse  épineiise  de  la 
4«  vertèbre  dorsale,  —  Paralysie  totale  du  membre  supérieur^  se 
transformant^  après  10  semaines^  en  une  paralysie  radiculaire  infé- 
rieure. —  Paralysie  du  cubital,— -Atrophie  des  éminences  thénar  et 
hypothénar,  des  espaces  interosseux.  —  Diminution  de  la  contractilité 
faradique f  intégrité  de  la  oontractilité  galvanique. —  Anesthésie  dans  le 
domaine  du  cubital,  —  Anesthésie  de  la  face  interne  du  bras  et  de 
l'avant-bras,  c'est-à-dire  dans  la  zone  de  distribution  du  brachial 
cutané  interne,  de  son  accessoire  et  du  nerf  intercosto*huméraL  — 
Hyperesthésie  du  nerf  cubital.  —  Myosis.  —  Rétrécissement  de  Porificé 
palpébral.  —  Troubles  vaso-moteurs  du  côté  gauche  de  la  face.  — 
Amaigrissement  de  la  joue  gauche. 

Le  lieutenant  T..,  âgé  de  vingt-trois  ans,  reçut  le  30  août  1870  à  la  bataflTe 
de  Beaumont  une  balle  de  chassepot  dans  Tépaule  gauche.  L'orifice 
d'entre  était  au  niveau  de  la  partie  claviculaire  du  stemo-cléido-mastofdien 

î.  Seelignmller.  Làhmung  des  Sympathieut  neben  lêkmamg  des  Nervus  idnaris 
durch  Schussverletzung  (Bek,  Hin,  Woekeneck.,  I87S,  p.  43). 
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gauche  à  3  eentimètfes  du  bord  supérieur  de  la  davioale.  On  sent  les 
battements  de  ki  earolide  gauche  immédîaieinent  en  dedans.  L'orifiee 
de  sortie  est  à  gaoï^e  de  l'apophyse  épineuse  de  la  4*  yertèbre  dorsale.  La 
première  ouverture  se  cicatrisa  au  bout  de  six,  la  seconde  an  bout  de  onze 
semaines.  Il  y  eut,  aussitôt  après  la  blessure,  paralysie  du  bras  gauche  La 
malade  éprouva  une  sensation  de  grande  douleur  et  ne  pouvait  relever 
volontairement.  La  douleur  existe  surtout  le  long  du  trajet  du  cubital 
et  particulièrement  depuis  le  coude  jusqu'à  la  main,  où  le  malade  présente 
encore  aujourd'hui  des  sensations  désagréables  de  fourmillements  et  d*en- 
gourd issement  s'exagérant  à  la  moindre  pression,  au  moindre  choc,  de 
telle  sorte  que  le  malade  redoute  en  chemin  de  fer  le  frôlement  des  vête- 
ments de  son  voisin.  Au  début,  le  malade  éprouve  des  douleurs  à  l'orifice 
de  sortie;  celles-ci  manquent  aujourd'hui,  mais  il  persiste  toujours  une 
sensation  de  fourmillement  lorsqu'on  passe  légèrement  la  main  du  creux 
axillaire  au  mamelon.  Déjà  à  Vambulance,  le  blessé  cracha  du  sang  :  ceci 
dura  huit  jours.  Il  ne  put  se  coucher  que  du  côté  droite  le  décubitus 
dorsal  ou  latéral  gauche  étant  impossible. 

M.  Seeligmuller  voit  le  blessé  le  9  juin  1871  (9  mois  après  la  blessure). 
L'oui;er(u)*e  palpébrale  et  la  pupille  sont  plug  petites  du  côté  gauche 
que  du  côté  droit.  La  pupille  gauche  réagit  à  la  lumière,  quoiqu'elle  soit 
plus  paresseuse  et  se  contracte  moins  que  la  droite.  L'ouverture  palpébrale 
présente  un  diamètre  vertical  de  9  mm.  à  droite  et  de  7  mm.  à  gauche  ; 
cette  différence  s'accentue  avec  l'émotion,  après  des  excès  de  boissons.  Pas 
de  myopie,  pas  de  différence  habituelle  entre  les  conjonctives  et  les  joues 
sous  le  rapport  de  la  rougeur,  mais  après  une  vive  émotion  on  observe 
une  rougeur  intense  du  côté  gauche  de  la  fitee;  il  en  est  de  même  lorsque 
le  mahide  fait  abus  de  vin.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  L'amai- 
crissement  de  la  joue  ganchej  qui  panât  plus  aplatie  qos  la  droite,  est 
remarquable.  Pas  de  dilatations  des  gros  vaisseaux.  Pas  de  difôrenœ  du 
pouls  carotidien.  L'artère  temporale  droite  est  plus  sinueuse  et  bai  plus 
fort  que  la  gauche.  Pas  de  bourdonnement  d'oreilles.  La  température  est 
de  0«.i  centîgr.  plus  élevé  dans  le  conduit  auditif  gauche  que  dans  le 
droit. 

Quant  à  la  paralysie  du  bras  gauche,  elle  ne  fut  totale  que  pendant 
peu  de  temps.  Dix  semaines  après  la  blessure,  lorsque  la  paralysie  exis- 
tait encore  à  un  faible  degré,  le  bras  gauche  fut  pris,  pendant  un  accès  de 
colère,  de  convulsions  violentes  ;  le  même  phénomène  arriva  plus  tard,  à 
la  nouvelle  de  la  mort  d'un  de  ses  amis,  devant  Paris. 

Le  malade  peut  exécuter  tous  les  mouvements  sans  faiblesse  notable. 
Le  serrement  de  la  main  gauche  est  plus  faible  qu'à  droite.  Les  deux 
derniers  doigts  no  peuvent  garder  que  pendant  peu  de  temps  les  rênes. 
Ces  doigts  restent  en  arrière  quand  le  malade  ferme  la  main.  Pendant 
les  mouvements  d'abduction  des  doigts»  l'annulaire  et  le  médius  restent 
rapprochés.  Le  malade  ne  peut  les  écarter,  pas  plus  qu'il  ne  peut  faire 
l'adduction  de  l'index  et  du  petit  doigt.  Même  l'abduction  de  l'index  et 
du  petit  doigt  ne  se  font  pas  aussi  bien  qu'à  droite. 
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L'atrophie  est  à  peine  marquée  au  bras  et  à  Tépaule,  insignifiante  à 
Tavant-bras,  très  nette  aux  éminences  thénar  et  hypothénar,  ainsi  qu'au 
premier,  au  troisième  et  surtout  au  quatrième  espace  interosseux.  La 
contractilité  faradique  manque  dans  le  quatrième  espace;  elle  est  dimi- 
nuée dans  le  troisième,  normale  dans  le  premier  ainsi  que  dans  les  autres 
muscles  du  bras.  La  réaction  du  courant  constant  est  normale  partout, 
peut-être  un  peu  augmentée  à  Téminence  hypothénar.  L'anes£/ië«te  s'éten* 
dait  au  début  jusqu^à  la  face  cubitale  du  médius;  maintenant  elle  n'oc- 
cupe que  les  detix  derniers  doigts;  elle  est  le  moins  prononcée  au  bord 
radial  de  Tannulaire,  le  plus  prononcée  au  bord  cubital  du  petit  doigt. 
De  là  on  peut  suivre,  jusqu'à  la  paroi  postérieure  du  creux  axillaire, 
une  zone  anesthésique  de  largeur  différente,  nettement  délimitée, 
répondant  exactement  au  trajet  du  cubital. 

En  dedans  de  cette  zone  les  piqûres  d'épingle  sont  moins  senties  qu'à 
droite;  le  pinceau  électrique  moins  douloureux. 

Il  existe  une  certaine  hyperesthésie»  conséquence  probable  d'une  névrite 
de  tout  le  cubital,  car  si  on  touche  légèrement  le  nerf  cubital  au  coude 
avec  la  tète  d'une  épingle,  le  malade  éprouve  dans  tout  le  trajet  du  nerf, 
de  l'épaule  à  l'extrémité  du  petit  doigt,  une  sensation  momentanée  d'en- 
goiu^issement. 

Ce  qui  frappe,  dans  ces  quatorze  observations  de  paralysies  radi- 
culaires  totales  ou  inférieures  que  nous  venons  de  relater,  c*est  la 
constance  des  phénomènes  oculo-pupillaires  et  des  phénomènes 
oculo-pupillaires  seuls i  sans  troubles  vaso-moteurs  et  calorifiques 
de  la  face  (l'obs.  du  lieutenant  de  Seeligmuller  fait  seule  exception). 

Ces  phénomènes  impliquent  évidemment  une  participation  du 
sympathique  :  le  myosis  est  dû  à  la  paralysie  des  fibres  radiées  de 
l'iris;  le  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale  et  la  rétraction,  ou 
mieux,  l'enfoncement  du  globe  oculaire  dans  Torbite,  à  la  paralysie  du 
muscle  de  Millier  \  muscle  à  fibres  lisses  de  la  capsule  de  Tenon,  que 
M.  Sappey  a  décrit  sous  le  nom  de  muscles  orbito-palpébral,  orbi- 
taire  interne,  externe  et  inférieur.  Les  fibres  sympathiques  qui 
innervent  ces  muscles  lisses  viennent  bien  directement  du  tronc  du 
sympathique  cervical,  ainsi  que  Font  démontré  MM.  Prévost  *  et 
Jolyet,  et  non  pas  du  ganglion  sphéno-palatin,  comme  le  croyait 
MtUler. 

Quant  à  l'aplatissement  de  la  moitié  correspondante  de  la  face  que 


i.  MfiUer.  Sur  un  muscle  lisse  de  V orbite  de  Pkomme  et  des  mammifères  (Zeitsch 
/l  Wissensch  Zoologie,  Bd.  X,  1858,  et  Joum,  de  phys,  de  Brown-Séquard,  1860, 
p.  176). 

2.  Prévost.  Recherches  sw  le  ganglion  sphéno-palatin  {Arch,  de  Phys.,  1868, 
p.  1-21  et  207-232). 
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notre  malade  présentait  d'une  façon  si  évidente,  et  que  nous  trouvons 
signalé  dans  deux  observations  de  Seeligmuller  (obs.  XII  et  XV), 
sa  cause  nous  est  complètement  inconnue.  Il  n'existait  chez  notre 
malade  aucun  signe  d'atrophie  de  la  peau,  ni  aucune  paralysie  des 
muscles  de  la  face;  pas  trace  d'atrophie  des  poils,  des  os,  etc.,  en  un 
mot  rien  qui  appelât  la  trophonévrose  faciale.  L'aplatissement  de  la 
joue  semblait  plutôt  être  dû  à  la  diminution  de  la  couche  adi- 
peuse sous-jacente. 

Enfin,  notre  malade  présentait  un  rétrécissement  de  la  narine 
correspondante,  que  nous  ne  trouvons  mentionné  dans  aucune  des 
observations. 

Une  lésion  du  sympathique  est  évidente,  mais  où  siège- t-elle? 

1»  Personne  ne  songera  à  impliquer  le  centre  cilio-spinal,  dont 
la  lésion  produit  des  symptômes  médullaires  et  un  myosis  toujours 
double. 

2o  II  est  bien  difficile,  d'un  autre  côté,  d'y  voir  une  participation 
du  tronc  du  sympathique.  On  ne  comprend  pas  pourquoi  ce  nerf, 
caché  derrière  le  faisceau  vasculo-nerveux  du  cou,  serait  lésé  dans 
ces  traumatismes  graves,  causes  ordinaires  des  paralysies  radicu- 
laires  du  plexus  brachial,  sans  que  ni  l'artère  carotide  ni  la  veine 
jugulaire  interne^  plus  superficiellement  situées,  ne  soient  intéres- 
'sées;  Encore  devrait-on  observer  dans  ce  cas,  non  seulement  les 
phénomènes  oculo-pupillairea^  mais  aussi  les  troubles  vaso* 
moteurs  de  la  face. 

On  nous  objectera  peut-être  que,  dans  les  cas  de  compression  du 
sympathique  cervicaU  les  phénomènes  oculo-pupillaires  s'observent 
seuls  dans  la  grande  majorité  des  cas  et  que  les  phénomènes  vascu- 
laires  manquent.  Plusieurs  hypothèses  ont  été  émises  pour  inter- 
préter ce  fait.  Nous  ne  discuterons  pas  ici  celle  d'Eulenberg  et 
Outtmann  S  qui  admet  que,  dans  le  cordon  sympathique  cervical,  les 
fibres  oculo-pupillaires  occupent  la  périphérie,  et  les  vaso-motrices 
le  centre.  Dans  un  tronc  aussi  grêle  que  Test  le  cordon  cervical, 
on  comprendrait,  à  la  rigueur,  la  possibilité  d'une  compression  très 
légère,  suffisante  pour  irriter  les  filets  superficiels,  mais  on  ne 
comprend  guère  une  compression  exercée  de  façon  à  léser,  et  ceci 
d'une  manière  permanente,  les  filets  périphériques  sans  intéresser 
les  filets  centraux. 

L'hypothèse  qui  attribue  plus  de  résistance  aux  fibres  vaso-motrices 
qu'aux  oculo-pupillaires  n'est  étayée  sur  aucune  base  sérieuse. 


i.  Eulenberg  und  Guttmann.  Die  Pathologie  des  Sympathicus  (Wettpha  .  Arch. 
f.  Piych,  et  Nervenk.,  î,  i868,  p.  422). 
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Dans  ces  cas,  il  faut  inconlestablemont  s'adresser  à  rint^prétation 
de  notre  maître,  M.  le  professeur  Yulpiaa,  qui  démontra  que,  dans 
les  sections  expérimentales  du  sTmpathique  au  cou,  les  phénomènes 
vaso-moteurs  diminuent  peu  à  peu  pour  disparaître  complètement, 
les  phénomènes  oculo-pupillaires  restant  seuls  permaneots.  Mais 
même  cette  interprétation  ne  peut  s^appliquer  à  notre  cas. 

Notre  obserration  compte,  en  efiet,  parmi  ces  cas  exceptionnels 
dans  lesquels  le  malade  a  pu  être  observé  et  suivi  dès  le  début  de 
la  paralysie.  Douze  heures  après  son  acddent,  à  son  entrée  à  l'hô^tal 
Tenon,  on  note  le  myosis;  si  les  phénomènes  vaso-moteurs  avaient 
existé,  ils  n^auraient  assuréiïient  pas  échappé  à  M.  Quenu.  Lorsque, 
deux  mois  après  Tacddent,  le  malade  entra  dans  le  service  de  M.  Deje- 
rine,  il  ne  présentait  aucune  trace  de  tcoubles  vaso-moteurs,  et  nos 
recherches  tliermométriques  répétées  sont  toojours  restées  négatives. 

3^  Bârwinkel  ^  admet  la  dissociation  des  fibres  oculo-pupillairefi 
et  vaso-motrioes  au  niveau  de  Tannean  de  Vieussens  et  croit  à  la 
lésion  de  la  branche  aniénenre.  Oi*,  Tanneau  de  Vieussens  entoure 
Tartère  sous-daviëre  ;  <m  devrait  donc,  dans  ces  cas,  observer  une 
lésion  de  cette  artère.  Nous  ne  ia  trouvons  notée  nuUe  part. 

4»  Une  lésion  du  tronc  du  sympathique,  de  Vanneau  de  Vieus- 
sens,  n'expbquant  pas  les  phénomènes  observés,  nous  sommes 
donc  foroéôamit  conduits  à  chercher  plus  bas  le  siège  de  la  lésion, 
là  où  il  existe  une  dissodation  des  fibres  oculo-pupillaires  et  vaso- 
motrices  :  au  niveau  des  rami  communicantes.  C'est  là  du  reste 
une  hypothèse  émise  pour  la  première  fois  par  Hutchinson  et  à 
laquelle  se  rallie  SeeligmuUer  dans  ses  dernières  observations. 

Cl.  Bernard  %  en  sectionnant  les  racines  antérieures  des  paires  dor- 
sales, montra  le  {n^emîer  cette  dissociation  des  fibres  oculo-pupillaires 
et  vaso-motrices.  Les  fibres  oculo-pupiUaires  passent  par  les  racines 
antérieures  des  l'«  et  2*  paires  dorsales,  et  de  là  se  jettent  directement 
dans  le  ganglion  stellaire.  Les  fibres  vaso-motrices,  au  contraire, 
passeï^  par  les  racines  antérieures  des  3«,  4%  5^,  6®  paires  dorsales,  et 
se  jettent,  par  l'ii^ermédiaire  du  sympatiûqne  thoradque,  dans  ce 
même  gan^on  K 


1.  Bftrwîî&el.  Ifeuro-palJiolo^sehe  Beitràge  {Vevtseh.  Arch,  f,  KUn.  JWerf.,  1S74, 
Bd.  XIV.  p.  545). 

2.  CL  BerBATd.  Becherckes  ex^érimentaie$  mr  les  nerft  vascidaires  et  calori- 
fiques du  grand  sympathique.  Û*  partie.  Des  phénomènes  octdo-pupillaires  prO' 
duits  par  la  section  du  nerf  sympathique  cervical;  ils  sont  indépendants  des  phé- 
nomènes  vasculaires,  calorifiques  de  la  télé  {Jour,  dephys,  de  Brown-Séquard,  1862, 
p.  40). 

s.  La  dîMocîttîoB  des  êbrm  Qen\^^^m^^BMkte  «t  vsfiMiMteurs  a  lieu  aoa  bqb- 
lement  au  niveau  de  leur  émergence,  mais  eacaie  MHdessus  du  ganglion  eerr 
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De  toutes  les  racines  du  plexus  brachial,  le  nerf  premier  dorsal 
contient  donc  seul,  d'après  Cl.  Bernard,  les  fibres  oculo-pupillaires. 

ComineDt  se  comportent  les  ram^  œmmunicantes  des  ner£s  cer- 
Ticaux?  Les  rami  des  7«  et  8«  neri.  cervicaux  se  jettent  isolément  et 
directement  dans  le  ganglion  premier  thoracique;  Us  constituent 
le  iranc  externe  du  nerf  vertébral.  Les  rami  des  6«,  b^y  4«  nerfe 
cervicaux,  et  quelquefois  celui  du  3«  se  réunissent  entre  eux  et 
forment  un  tronc  —  tronc  interne  du  nerf  veriébr&ly  qui  accom- 


vical  sapèrieur,  dans  le  canal  carotidien.  Voici  le  trajet  qne  M.  Fr.  Franck  *  décrit 
aux  fibres  irido-diiatatriees.  H  les  divise  à  leur  origine  médullaire  en  trois  groupes  : 
un  groupe  ascendanty  comprenant  les  rami  communicantes  des  3«,  4«,  5«  nerfs 
cervicaux;  un  groupe  descendant,  le  groupe  des  filets  vertébraux,  comprenant 
ceux  des  6©,  1«,  8«  nerfs  cervicaux;  enfin  un  groupe  transversal  formé  par  les 
rami  commnnicanies  des  l*'  et  2«  nerfs  dorsaux. 

D'après  cet  auteur,  non  seulement  tous  cas  groupes  agiraient  sur  la  pupille, 
mais  le  nerf  vertébral  formé  par  l'ensemble  des  groupes  ascendant  et  descen- 
dant contiendrait  des  fibres  irido-diiatatrices  ascendantes  :  l'excitation  de  son 
bout  supérieur  déterminerait  comme  Texcitatioa  du  bout  snpéreur  da  sympa- 
thique cervicalf  la  dilatation  pupillaire.  L'excitation  de  son  bout  ganglionnaire 
produit  Vaccélération  des  battements  du  cœur,  ce  qui  permet  d'assimiler  ce  nerf 
aux  racines  dorsales  du  ganglion  premier  thoracique,  qui  fournissent,  comme 
on  sait,  des  nerfs  cardiaques  accélérateurs.  La  section  du  nerf  vertébral  déter- 
mine de  plus  Vaugmentation  du  sucre  dans  le  sang  et  quelquefois  la  glycosurie, 
(Fr.  Franck,  Hecherches  anatomigues  et  expérimentales  sur  le  nerf  vertébral.  Soc. 
de  Biol.,  1878,  p.  140.) 

L'existence  des  fibres  irido-dilatalrices  dans  le  nerf  vertébral,  a  été  fortement 
mise  en  doute,  en  Allemagne,  par  Guillebean  et  Luchsinger  {Existiren  im  Nervus 
Vertebralis  wiriclich  pupillendilatirende  Fasem?  Pflùger's  Arch.  f.  ges.  Physiologie, 
t  XXn,  1880,  p.  15S}.  Ces  auteurs  croient  que  la  dilatation  de  la  pupille  observée 
par  M.  Fr.  Franck,  est  due  à  une  action  réflexe  :  l'excitation  du  bout  supérieur 
du  nerf  vertébral  après  section  du  sympathique  cervical  ne  donnant  jamais  lieu  & 
des  phénomènes  ocnlo-pupillaires. 

Les  fibres  irido-dilatatrices,  après  avoir  traversé  le  ganglion  premier  thoracique 
(qui  joue  à  leur  égard  le  rôle  de  centre  ganglionnaire),  gagnent  le  ganglion 
cervical  inférieur  et  le  cordon  sympathique  cervical  en  passant  par  la  branche 
antérieure  de  Vanneau  de  Vieussens,  les  filets  vaso-moteurs  passant,  d'après  Dastre 
et  Morat,  par  la  branche  postérieure. 

Puis,  arrivées  au  ganglion  cervical  supérieur  —  (qui,  ainsi  que  M.  Yulpian  le 
montra  joue  le  rôle  de  centre  ganglionnaire),  —  nouvelle  dissociation  de  ces 
fibres.  Les  fibres  vaso^notriceSy  accolées  à  la  carotide  interne,  contribuent  à  la 
formation  du  plexus  caroUdien,  les  fibres  irido-dilatatrices  vont  par  un  filet 
spécial,  le  rameau  jugulaire  de  M.  Fr.  Franck,  se  jeter  dans  le  ganglion  de 
Gasser. 

Là,  les  fibres  mètlullaires  s'ooissent  a^ec  les  fibres  àuléo-protubérantielles  de 
M.  Valpian  **,  qui  arrivent  au  ganglion  par  le  trijumeau.  Réunies,  ces  fibres  suivent 
d'abord  la  branche  ophthalmique,  puis,  sans  se  mélanger  avec  les  fibres  irido^ 
constrictivesy  eUes  arrivent  au  globe  oculaire  par  les  groupes  externe  et  inférieur 
des  merfÉ  ciiiairei,  (Fr «  Fnmck.) 


*  Fr.  Pranck,  Recherches  sitr  les  nerfs  dilatateurt  de  la  pupille  (Trav.  da  laborat.  da  prof. 
Marey,  1878-187»,  p.  t6). 
**  Compte  rendu  de  VAcad.  des  sciences,  10  juillet  1878,  ... 
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pagne  l'artère  vertébrale  dans  le  canal  des  apophyses  transverses 
des  vertèbres  cervicales. 

D'après  M.  Fr.  Franck  le  nerf  vertébral  agirait  sur  la  pupille.  Ce 
nerf  contiendrait  des  filets  ascendants  iriens-vasculaires  et  des 
filets  descendants  cardiaques  accélérateurs.  Vexcitation  du  bout 
supérieur  du  nerf  vertébral  produirait  la  dilatation  de  la  pu- 
pille. 

L'existence  des  fibres  irido-dilatrices  dans  le  nerf  vertébral  a  été 
fortement  mise  en  doute  par  Guillebeau  et  Luchsinger  (voir  note, 
p.  767).  Dans  nos  expériences,  la  section  ou  l'arrachement  des  rami 
communicantes  qui  constituent  le  nerf  vertébral  n'ont  jamais  donné 
lieu  à  des  phénomènes  oculo-pupillaires. 

Si  donc  Ton  admet  avec  Cl.  Bernard  que  les  fibres  irido-ditata- 
trices  ne  passent  que  par  les  deux  premières  racines  dorsales,  on 
comprend  pourquoi  les  phénomènes  oculo-pupillaires  ne  s'observent 
que  dans  les  paralysies  radiculaires  totales  ou  inférieures,  lorsque 
le  premier  nerf  dorsal  est  intéressé;  pourquoi  ils  ne  s'observent 
jamais  dans  les  paralysies  type  Duchenne-Erb,  dans  lesquelles  la 
lésion  porte  sur  les  o«  et  6«  nerfs  cervicaux. 

Or,  comment  se  traduit  chez  l'homme  la  paralysie  de  la  racine 
inférieure  du  plexus  brachial  :  par  une  paralysie  du  cubital,  du  bra- 
chial cutané  interne  et  de  son  accessoire. 

Le  cubital,  d'après  les  recherches  de  M.  Féré  *,  naît  des  trois 
racines  inférieures  du  plexus,  le  brachial  cutané  interne  des  huitième 
cervicale  et  première  dorsale,  l'accessoire  de  la  première  dorsale 
seule. 

Les  phénomènes  paralytiques  et  anesthésiques  consisteront  donc 
surtout,  en  une  paralysie  de  Téminence  hypothénar,  de  l'éminence 
thénar  (adducteur  du  pouce),  et  des  interosseux.  En  une  anesthésie 
des  doigts  internes,  du  bord  interne  de  la  main  (cubital),  de  l'avant- 
bras,  (brachial  cutané  interne)  et  de  la  partie  tout  à  fait  inférieure 
de  la  face  interne  du  bras  (accessoire). 

Ces  symptômes  nous  les  trouvons  réunis  chez  le  malade  de  Bàr- 
winckel  (obs.  XVI).  Ce  malade  reçoit  une  balle  sur  le  trajet  des 
racines  du  plexus  brachial,  la  paralysie  est  totale  au  début,  puis 
devient  une  paralysie  inférieure  :  paralysie  et  atrophie  de  l'émi- 
nence hypothénar,  thénar,  et  des  interôsseux.  Anesthésie  du  bord 
cubital  de  la  main,  et  de  la  face  interne  de  Tavant-bras. 

Commennt  faut-il  interpréter  le  cas  de  SeeUgmuller?  Ici  il  s'agit, 
on  se  le  rappelle,  d'un  lieutenant  blessé  par  une  balle  de  chas- 

4.  Féré.  Lœ.  citât 
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sepot.  Elle  entre  au  niveau  de  la  portion  claviculaire  du  sterno- 
cléido -mastoïdien  gauche  et  sort  à  gauche  de  l'apophyse  épineuse 
de  la  quatrème  vertèbre  dorsale.  La  paralysie  totale  du  début  évolue 
vers  une  paralysie  du  cubital  (atrophie  des  éminences  thénar,  hypo- 
thénar,  et  des  interosseux),  avec  anesthésie  de  la  moitié  interne  de 
la  main  (cubital),  de  l'avant-bras  ^brachial  cutané  interne)  et  de 
la  face  interne  du  bras.  Phénomènes  oculo-pupillaires  et  vaso- 
moteurs  ^ 

Faut-il  ici  admettre  une  lésion  du  tronc  du  sympathique,  expli- 
quant et  les  phénomènes  vaso-moteurs  et  les  ti'Oubles  oculo-pupil- 
laires?  Nous  ne  le  croyons  pas.  Resterait  toujours  à  expliquer  dans 
ce  cas  V anesthésie  de  la  face  interne  du  bras.  Or  cette  anesthésie 
qui  ne  s'observe  pas  dans  les  paralysies  rigoureusement  limitées  au 
plexus  brachial,  implique  forcément  une  lésion  des  nerfs  intercosto- 
huméraux,  c'est-à-dire  une  lésion  des  2^  et  3»  nerfs  dorsaux,  la 
sensibilité  de  la  face  interne  du  bras  étant  en  effet  donnée  par  les 
branches  perforantes  des  2®  et  3«  nerfs  intercostaux. 

Seule,  une  lésion  radiculaire  explique,  à  notre  avis,  tous  ces 
symptômes.  Voici  l'interprétation  que  nous  proposons  :  la  balle 
entrée  au  niveau  du  creux  sus-claviculaire  a  effleuré  les  branches 
supérieures  du  plexus  brachial,  —  de  là  la  paralysie  totale j  passagère 
du  début,  —  elle  lèse  plus  profondément  le  nerf  premier  dorsal,  —  de 
là  la  paralysie  du  cubital  et  du  brachial  cutané  interne.  Elle  lèse  en 
outre  les  2®  et  3*  nerfs  dorsaux  peut-être  le  4«,  —  de  là  l'anesthésie  de 
la  face  interne  du  bras.  Cette  lésion  a  porté  sur  l'émergence  de 
ces  nerfs,  elle  a  intéressée  leurs  rami  communicantes  :  les  phé- 
nomènes oculo-pupillaires  ont  été  produits  par  la  lésion  des  deux 
premiers  nerfs  dorsaux;  les  troubles  vaso-moteurs  de  la  face  par 
celle  du  3»  nerf  dorsal. 

Cette  interprétation  nous  semble  être  la  seule  rationnelle;  dans  ce 
cas,  elle  est  la  seule  qui  explique  à  la  fois,  les  troubles  vaso-moteurs 
de  la  face  et  l'anesthésie  de  la  face  interne  du  bras. 

Pour  nous  la  lésion  du  rameau  communicant  du  premier  nerf 
dorsal  explique  donc  à  lui  seul  les  phénomènes  oculo-pupillaires 
des  paralysies  radiculaires  inférieures  et  totales.  Nos  expériences 
nous  montrent  en  effet,  que  la  section  ou  Farrachement  des  nerfs 
du  plexus  brachial  n'est  accompagnée  de  phénomènes  oculo-pupil- 

1.  Seeli^muller  fait  suivre  celte  observation  de  la  remarque  suivante  :  Tout  à 
fait  inexplicable  reste  dans  ce  cas  la  zone  anesthésique  large  de  trois  travers  de 
doigts  située  à  partir  du  creux  axillaire^  sur  le  trajet  du  nerf  cubital  :  le  nerf 
cubital  ne  donnant  des  rameaux  cutanés  qu'à  partir  de  la  main  (Berl.  Klin* 
Wochensch.,  1872  p.  44). 

Rev.  de  méd.,  tome  V.  —  1885.  49 
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laires  que  tant  que  le  rameau  coamnmicant  du  premier  nerf  dors^ 
^Sn  lese* 

M.  Seeligmuller  a  publié  deux  «bservatioss  qui  flembleni  rentrer 
dans  les  paralysies  radîeuiaires  totales,  mais  dans  lesquelles  les 
phénomènes  eculo-pupillaires  observée  sont,  dans  Tétat  actuel  de  la 
science,  d^ une  interprélaUon  bien  difficile.  Dass  oes  deux  cas,  le 
rétrécissement  de  la  fente  palpébrale  s'est  accompagné  de 
Biydria496.  Il  ne  s'agit  pas  ici  d'une  erreur  d'observatiou,  Seelig- 
muller a  pu  se  convaincre  par  des  examens  répétés  de  la  constance 
de  ces  symptômes  chez  ses  deux  malades. 

6i  la  mydriase  existait  seule,  ou  si  elle  était  aoeompagnée  de 
dilatation  de  ta  fente  palpébrade,  on  pourrait  à  la  rigueur  invoquer 
une  irritation  d'ordre  réflexe,  portant  sur  les  filets  sympathiques 
et  partant  des  nerfs  du  plexus  bra^îai  lésés.  Dans  une  de  nos 
expériences  (Exp.  ÏV,  voy.  p.  783)  nous  avons  observé  en  effet,  une 
mydriase  unilatérale,  passagère,  après  la  section  des  nerfs  du 
plexus  brachial  à  2  centimètres  en  dehors  du  trou  de  conjugaison  ; 

—  (n'ayant  par  conséquent  pas  intéressé  le  rameau  communicant 
du  premier  nerf  dorsal).  —  Ici  elle  était  très  certainement  d'origine 
réflexe  et  due  à  l'irritation  des  filets  sympathiques  au  niveau  des 
nerfs  sectionnés. 

Mais  comment  expliquer  dans  les  observations  de  Seeligmuller  la 
mydriase,  signe  d'excitation,  avec  le  rétrécissement  de  Vorifiee 
palpébr&ly  indice  de  paralysie? 

Obs.  XVfî.  —  (Observatioa  de  8ee«igm«ller  «). 

Chute  d'une  hauteur  de  trente  pieds.  —  Fracture  du  tiers  externe 
de  la  clavicule  gauche,  —  Paralysie  totale  du  plexus  brachial.  — 
Atrophie  musculaire  plus  marquée  k  la  racine  du  membre,  '—  Cya- 
nose de  la  main,  —  Petitesse  du  pouls  radial.  —  Douleurs  dans  Le 
bras,  —  Anesthésie  du  membre  depuis  Vaeromion  jusqu'au  poignet. 

—  Analgésie  de  la  main,  de  l'avant-bras  et  du  bras.  —  Intégrité  de 
la  zone  de  distribution  des  nerfs  int^rcosto-huméraux.  —  Abolition 
de  la  contractilité  faradique  dans  tous  les  muscles,  excepté  ceux 
innervés  par  le  médian,  —  Diminution  de  ta  contractilité  galvanique 
des  domaines  du  médian  et  ducubital.  —  Abolition  dans  le  domaine  du 
radial.  — -  Résection  de  la  clavicule,  —  Pas  d'amélioration  de  la  para- 
lysie, —  Rétrécissement  de  l'ouverture  palpébrale.  —  Mydriase.  — 
Pas  de  troubles  vaso-moteurs. 


*    1.  SeetigmuHer.  Tur  Pathologie  des  SympcUkicut  {Beuheh,  Areh,  f,  KUn,  med., 
1817,  XX,  p.  101,  obs.  IV). 
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Edouard  L-andgral,  âgé  detrent&BnHs.de  Goaraig,  près  de<Kôtihen,  m'est 
envoyé  le  86  'octabre  4B75  par  M«  R.  VoJtkmaaD.  iLe  makiâe  a  bonjours 
été  bienportanft,  saïQFf  une  iièwe  typlfaaâd«  tfdMX  eftit  Bn  1€67„  Le  4  août  iS73, 
il  tomba  d'une  hauteur'âe^treiEete;pèBds^  et  i^-épaule  igniiobe  iporta  sur  ides 
tronoB  d'arbres.  Le  bma  ^[suche  iut  aussitôt  parasse,. la  clapioule  (frec- 
turée  à  son  tiers  externe.  Ck>ntre  la  paralysie  àaa.  bms  on  tôt  des  liiûDiions, 
puis  pendant  cinq  «emaineB,  xm  appliqua  Télechricité.  La  motiiité  du  bras 
ne  semble  pas  avoir  augnarenté.  L^anesthésie  est  unestée  la  mèa>e« 

Etat  acJtuel,  le  30  octobre  4ii7^. 

Homme  de  'moyenme  taille,  lert.  Les  deux  orifices  palbèraux  sont 
singulièrement  étroits,  le  gauche  encore  plus  que  le  droit;  la  pupille 
ganche  e^t,  aiu  tîontTaire,  pbus  large  que  la  droite.  Ras  de  troubles 
vaso-moteurs;  le  'mtdade, ^ntarr^gé  àioe  (point  de  nrue,  »e  «Moble  ^as  en 
avoir  présenté. 

Le  bras  gauche  toolbB  fflesffiie  le  long  «duttronc  et  me  ;pen(t  «èlre  (éloigné 
du  tronçon  wantift  latéralement' dans  Tartlioulation  de  l'épaule  «que  vde 
30°.  Le  poignet  se  trouve  habituellement  en  flexion  légère,  qui  ip&at 
être  augmentée  im  peu;  'Pextemion  est  limpossible.  L'^extensian  ^  i'ab- 
'ducfCion  «des  doigte  «est  éperdue  ;  la  iilexion  eat  praaibk.  Les  sa^u^vements 
passife  dul)rfts  dans  rartknihDticm 'de  l'épaule  sent  pmsibles^imais  l'éléva- 
tion n'e^  pas  complète  et  ne  setfait  qu^un  peu  -an  fdessus  de  l'horrizontale. 

LadamcuJe présente  les  conséquences  d'une  fracture  du  tiers  externe; 
le  fragment  interne  est  porté  en  haut,  où  il  ïait  une  saillie  aiguë.  Par 
suite  de  l'atrophie  du  deltmde,  l'acromion  forme  un  angle  prononcé;  au* 
dessous  de  l'acromion,  il  existe  une  dépression  «d'un  traiviers  ^ëe  doigt.  Le 
sous-éptneuK  «est  *foi*temeiit  atrophié,  ie  l)raB  'également  (30,5  à  droite, 
^G,&  à  gauche),  l'avant^bras  r<eet  inoiBS.  La  main  pfla*aît  .un  peu  .gon- 
flée, cyamosée;  elle  «est  p^lus  froide  que  la  droite.  Lee  «MBgles  sont  nor- 
maux et  semblent  Men  loroltre,  le  pouls  radial  est  pkn  petit  à  gauche 
qu'à  droite. 

Quant  aux  troubles  de  la  sensibilité,  le  malade  préseôita  âmiméâiat»- 
ment  après  la  chute,  des  douleurs  dans  l'épaule  gauche  qui  cédèrent  à 
^^application  de  qufâqoes  sangeoes.  A  'la  imarclie,  le  ^malade  présente 
depuis  sept  seRiaine»,  ép<Kpieà  iafnelle  il  a  oonunenoé  à  faire  «des  courses 
lun  peu  longues,  «des  douleurs  âaas  la  moitié  inférieure  de  l'omc^ate^ 
«  ides  lirailieinente  ;oonune  si  Je  bras  Allait  tomber,  i  Le  malade  Ji'a  .pas 
d'autres  idouleurs. 

Le  malade  indique  qu'il  ^  jperdu  la  sensibilité  dans  tout  le  bras  depuis 
Vacromion  jusqu'à  l'articulation  du  poignet  Elle  est  conservée  dans 
les  doigts,  la  paume,  le  horà  cubital  de  la  main  et  au-dessous  de  la 
partie  antérieure  du  pli  axillanre^  dans  la  région  du  iien^s  supérieui^ 
du  biceps. 

Analgésie  sans  anefi^ésie  am  'oontadt  a  la  maân,  xi  l'aTant-ibras,  au 
bras,  à  rexeeption  de  ^  ré^n  Inoipitak  sns-âadiquée.  Lai  «ensihililftfi  à 
la  «douleiir  «eit  ooai^èkoBwrtt  oonservée  aindornss  <d»  r-ocnuinoB.  ije 
nmlada  ibcali»  assez  fBnunpifinient  et  asseas  «xaoletmeAi  .les  piqûres. 
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excepté  à  la  face  dorsale  de  Tavant-bras.  L'électrisation  au  pinceau,  faite 
avec  le  plus  fort  courant^  ne  produit  aucune  douleur  à  Tavant-bras,  elle 
est  mieux  perçue  au  tiers  inférieur  du  bras  ;  bien  au  tiers  supérieur,  à 
la  face  postérieur  ainsi  que  sur  le  trajet  du  cubital. 

Réaction  faradique.  A  partir  de  Tacromion,  les  muscles  animés  par 
le  médian  répondent  seuls. 

La  réaction  galvanique  est  diminuée  dans  lé  nerf  médian,  elle  Test 
davantage  dans  le  cubital  et  abolie  dans  le  radial. 

Le  15  novembre,  M.  le  professeur  Volkmann  résèque  5  centimètres  de 
la  clavicule  gauche  en  conservant  le  périoste.  Le  plexus  brachial  ne 
fut  pas  mis  à  nu. 

Le  18,  le  malade  se  plaint  de  douleurs  violentes  qui  s'accompagnaient 
la  nuit  précédente  «  de  fourmillements  au  bras  gauche.  La  sensibilité 
ne  semble  pas  s'être  modifiée. 

Le  1 1  décembre,  la  plaie  est  presque  complètement  cicatrisée,  les  trou- 
bles de  la  sensibilité  et  de  la  motilité  sont  les  mêmes  qu'avant  Vopé" 
ration, 

La  piqûre  est  sentie  en  tant  que  piqûre,  k  la  face  palmaire  de  la  main 
et  des  doigts,  à  la  face  dorsale  des  doigts,  —  à  l'exception  du  pouce,  où  la 
sensation  est  plus  obscure,  —  et  à  la  face  interne  et  postérieure  du  bras. 
Au  deltoïde,  elle  ne  Test  qu'à  partir  d'une  ligne  située  à  deux  travers  de 
doigt  au-dessus  de  l'acromion.  En  tant  que  pression,  elle  est  sentie  à 
tout  l'avant-bras  et  au  métacarpe.  La  contractilité  du  courant  faradique 
est  complètement  abolie  dans  tous  les  muscles,  à  l'exception  des  muscles 
de  l'avant-bras  animés  par  le  médian. 

Seeligmuller  n'eut  l'occasion  de  revoir  le  malade  qu'en  décembre  1876,  ce 
dernier  avait  récupéré  la  motilité  volontaire  de  son  bras  au  printemps 
1876;  la  sensibilité  paraît  être  normale.  En  décembre  de  la  même  année, 
il  tomba  si  malheureusement  sur  le  coude  gauche  que  ce  dernier  fut 
réséqué  à  la  clinique  chirurgicale;  les  troubles  du  côté  des  yeux  sont 
restés  les  mêmes. 


Cette  observation  se  rapproche  beaucoup  de  nos  observations  de 
paralysie  radiculairè  totale  ;  elle  s'en  distingue  toutefois  par  la  dis- 
tribution de  l'anesthésie.  La  sensibilité  est  conservée  au  niveau 
des  doigts,  à  la  paume  et  au  bord  cubital  de  la  main.  Cette  distribu- 
tion rappelle  un  peu  celle  du  malade  atteint  de  paralysie  hystérique, 
d'origine  traumatique  que  M.  Troisier  a  présenté  cette  année  à  la 
Société  médicale  des  hôpitaux.  Malgré  cette  distribution  singulière, 
ce  cas  ne  rentre  pas  dans  les  paralysies  hystéro-traumatiques  de 
M.  Charcot.  La  pai'alysie  s'est  accompagnée,  en  effet,  d'atrophie  mus- 
culaire, de  troubles  de  la  contractilité  faradique  et  galvanique,  de  cya- 
nose, de  douleurs  ;  enfin  comme  dans  les  paralysies  radiculaires  la 
sensibilité  est  conservée  dans  la  zone  des  nerfs  intercosto-huméraux. 

Dans  Tobservalion  suivante  la  distribution  de  l'anesthésie  est 
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encore  plus  irrégulière,  il  semble  exister  ici  de  véritables  plaques 
anesthésique.  Les  troubles  sensitifs  empiètent  sur  les  régions  sus- 
épineuse  et  sus-claviculaire  et  atteignent  presque  le  pavillon  de 
Toreille.  C'est  là  une  disposition  que  Ton  n'observe  guère  dans  les 
paralysies  ràdiculaires  et  qui  semblent  impliquer  une  participation 
du  plexus  cervical;  elle  se  rapproche  à  cet  égard  du  cas  de  Lebret. 
(Obs.  IV,  p.  600).  Cette  observation  se  distingue  encore  par  le  trem- 
blement que  présentait  le  malade  à  l'occasion  de  mouvements 
intentionnels  et  par  la  rapidité  de  la  guérison.  .  • 

Obs.  XVIII.  —  Traumatisme  de  V épaule.  —  Paralysie  totale,  incom- 
plètSy  et  atrophie  du  membre  supérieur  gauche,  —  Anesthésie  incom- 
plète. —  Diminution  de  la  cQntractilité  faradique.  —  Rétrécisse- 
ment de  l'ouverture  palpôbrale  gauche.  —  Mydiîase.  —  Pas  de  trou- 
bles vaso-moteurs.  —  Guérison  ». 

Heinrich  Liebau,  âgé  de  cinquante-cinq  ans,  mineur,  de  Wilsleben. 
près  d'Ascherleben,  m'est  envoyé  le  16  septembre  1875  par  M.  R.  Volk- 
niann.  Le  22  mai  de  la  même  année,  le  malade,  en  travaillant  dans  une 
mine  de  houille,  (ut  blessé  à  l'épaule  gauche  par  la  chute  d'une  lourde 
pièce  de  houille  de  4  à  5  quintaux,  tombant  d'une  hauteur  de  6  pieds.  ^ 

La  conséquence  immédiate  fut  une  paralysie  et  anesthésie  du  bras 
gauche.  Le  malade  éprouva  en  outre,  surtout  à  l'occasion  des  mouve- 
ments, des  douleurs  lancinantes  dans  l'épaule  gauche  qui  ont  provoqué 
l'insomnie  pendant  les  premières  six  semaines. 

Malgré  les  antiphlogistiques  et  un  traitement  de  cinq  mois  par  les  cou- 
rants faradiques,  la  paralysie  semble  plutôt  augmenter. 

État  actuel  le  16  septembre  1870. 

Homme  grand,  athlétique,  ayant  près  de  6  pieds,  d'apparence,  très  bien 
portante,  à  système  musculaire  et  osseux  très  bien  développé. 

L'orifice  palpébral  gauche  est  plus  étroit  que  le  droit  ;  la  pupille 
gauche,  au  contraire,  est  beaucoup  plus  large  que  celle  de  Vautre 
côté,  ce  qui  est  surtout  nettement  apparent  dans  V ombre. 

On  ne  trouve  pas  de  différences  vaso-motrices;  elles  n'ont  jamais  été 
constatées  pendant  une  observation  de  sept  semaines. 

Dans  la  station  verticale,  le  bras  gauche  pend  inerte  le  long  du  tronc, 
la  ligne  de  l'épaule  gauche  est  beaucoup  plus  obUque  que  la  droite. 
La  clavicule  gauche  se  porte  obliquement  en  dehors  et  en  bas  ;  le  mamelon 
gauche  est  abaissé.  L'omoplate,  par  son  bord  interne,  n'est  pas  parallèle  à 
la  colonne  vertébrale,  mais  se  rapproche  de  celle-ci  par  son  angle  infé- 
rieur, qui  est  un  peu  éloigné  du  thorax. 

Dans  la  station  assise,  le  bras  gauche  —  lorsque  le  malade  le  pose  .sur 
sa  cuisse  —  est  fléchi  à  angle  très  obtus  dans  l'articulation  du  coude;  il 

1.  Seeligmuller-  Ztir  Pathologie  des  Sympathicus  {Deutsch.  Arch.  f.  Klin.  med., 
1877,  Bd  XX,  p.  101,  obs.  lU). 
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60)  est  do  mémo- de  la.  main  daoa  Tartioulation  du.  poignet.  L!avantrbras 
est  en  pronation^  Tout  le  membre  supcrieur  gauche  est  atrophié,  sur- 
tout au  bcae,  le  muscle,  deltoïde  est  fortement  aplati;  il  n'existe  cependant 
pas  de  méplat  sous-acromial.  Les  muscles  de  Tomoplate  sont  égalemont 
atrophiés^ 

A  la  pression,  le  creux  sus-claviculaire  est  extrêmement  douloureux;  Yn* 
région  cervicale  jusqu'au  pavillon  de  Foreillo  Test  besucoup  moins;  le 
sympathique  cervical  est  sen8i|)le  au  niveau  du  bord  interne  du  sterno- 
cleido-maf^toîdien,  et  surfont  dans  la  région  de-son-  ganglion  supérieur. 

Chez  ce  malade  on  trouive  le  phénomène^  particulier  de  raugm«ntationi 
de  la  dilatation  de  la  pupille  gauche  par  la  pression  du  creux  sus-clavi- 
culaire—  (ramcaua  de  oommunicaiion  entre  le  plexus  brachial  et  le  sym- 
pathique ceirvical  ou  diL  ganglion  supérieur).  —  Le  marne  phénomène 
s'obser^ie  par  lexcitBtian  de  ce  marne  point  aivee  la  cathode  ^ 

Les  troubles  fonctionnels  moteurs  dm:  Ue^xtrémita  la^éft  sont  les  aui^ 
vants.  Dans  Tarticulation  de  Tépaule,  la  motilité  est  nulle..  Au  coude,,  la» 
flexion  se  fait  presque  à  angle  droit,  Textenaion  ne  se  fait  çpi'k  anirlo 
obtusw  L'extension  et  la*  flexion  du  poignet  ne  se  font  que  très  faible- 
ment; l*extension  des  doigts  est  peu  marquée,,  la  flexion  ne  se  fait  que 
jusqu'à  la  formation  de  griO'e  ;  lorsque  le  malade  cherche  à  forcer  ce  mou- 
vement il  éprouve  des  douleurs  dans  Fanticulation  du  poignet  et  au 
dessus.  L'adduction  et  l'abduction  du  pouce  se  font  mieux^  la  supination 
de  l'avant-bras  ne  se  fait  que  dansi  une  pesition.  intermédiaire  entre  la. 
pronaiion  et  la  supination. 

Tous  CCS  mouvements  sont  accompagnés  de  tremblements  très  marqué5i 
de  toute  l'extnémité,  dès  que  le  malade  s'efl'oroe d'exagérer  la  mouvement. 
Les  mouvements  passifs  se  font  avec  &LOiiita  et  eomplètemant^  sauf  \o<* 
mouvements  de  l'épaule,  dont  l'élévation  ne  peut  être  portée,  au  delà  de 
rhorizontalo'  à  cause  de  la  douleur. 

Les  troubles-  de  la  sensibilité  aont  également  trè»  marqués.  Au  dire 
du  malade,  le  tact  do  la.  main  gnuche  serait  moins  fia  q,u'2u  droite;  il 
serait  égal  pour  le  resta  du  mnnbra  supéfiaur..  L'obnubilntion  de  la  sen- 
sibilité du  début,  étendue  à  tout  la  bras^  aucait  duré  huit  xours^  puis*  k 
sensibilité  serait  peu  à  peu.  revenue  au  bras^ 

La  pression  avec  la  tète  d'une  épingle  est  sentie  au  pouce,  à  quelques 
points  de  la  paume,  au  pli  du  coude;  elle  ne  l'est  pas  dans  les  autres 
régions  du  bras  ainsi  qu'à  la  région  JSHis^pineuae  et  sus-claviculaire^  jus- 


4.  A  en  juger  par  les  obsematietae-  qua  M.  Seeiigmuilec  a  ouv  jusqu^éi  pré* 
sent,  l'occasion  de  faire,  celle  augmentatioD  de  la  dilalalion  pupillaire  ue  semble 
pas  êlre  due,  comme  on  serait  enclin  à  le  penser,  à  une  action  r^'flexe  provenant 
des  dilTêrenls  points  cutanés,  mais  à  une  exagéralioi*  véritable,  dtic  ati  trauma, 
de  PexcitabiHlo  de?  fibres-  oculo-pHpilIftires  du  sympathique  cemtai,  o'a»t^à*dijre 
des  rameaux  de  communication  de  celui-ci  avec  le  plexus  brachial.  A  l'appui  de 
cette  opinion,  pourrait  servir  le  fait  que  la  faradisation  très  douloureuse  pour  le 
malade,  i^ite  avec  le  pincenn  sur  la-  peau  de  tout  le  bras  et  de  répaule,  ne  pro- 
voque jamais  une  augmentation  notable  de  la  largeur  de  la.pupiJie  gauche.. 
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qa*au  bord  postérieur  du  ateroo-cléido-mastoîdien  et  à  deux  travets  de 
doigt  ao-dessous  du  pavillon  de  Toreille. 

Le  frôlement  avec  la  tète  d'une  épingle  est  senti  dans  presque  toutes 
les  parties  du  membre  supérieur  gauche,  où  la  pression  n'a  pas  été  sentie. 
Il  ne  Test  pas  du  tout  à  la  face  palmaire  des  premières  et  deuxièmes 
phalanges,  ni  au  niveau  de  quelques  points  de  la  paume,  pas  plus  qu'au- 
dessus  de  répine  de  Tomoplate,  dans  toute  retendue  du  deltoïde,  dans  tout 
le  bras,  à  l'exception  du  biceps  et  coraco-brachial,  enfin  à  la  face  dorsale 
de  Tavant-bras,  de  la  main  et  des  doigts. 

La  piqûre  n'est,  en  général,  pas  sentie  dans  les  points  où  le  frôlement 
ne  Test  pas,  sauf  une  partie  de  la  région  du  triceps,  ert  la  région  située  au- 
dessus  de  répine  de  l'omoplate,  celle  du  deltoïde,  celle  de  la  face  dorsale 
de  Tavant-bras  et  de  la  main. 

Le  pinceau  faradique  avec  un  courant  faible  est  moins  senti  qu*à 
Pétat  normal  à  la  face  dorsale  de  Tavant-bras  et  du  bras  et  d'autant 
moins  qu'on  se  rapproche  des  extrémités  digitales,  il  n'est  pas  senti  aux 
phalangettes,  pas  plus  qu'au  pouce,  à  l'index,  au  médius,  mais  moitié 
qu'à  Tannufaire  et  à  Kattricufeire.  A  un  fbrt  courant,  Télectrisation  avec 
le'  pineean  est  partout  douletrreuse  ati  point  que  le  malade  gémit  et 
pleure.  Pendant  Télectrisation  arc^deux  pineeaox,  de  la  face  dorsttle  de 
l'avant-bras,  il  apparaît  sur  le  côté  do  cou.  une  sueur  profoee,  ainsi  que 
dans  l'espace  qui  sépare  les  deux  pinceaux^  lorsqise  ceux-ci  sont  promenés 
le  long  de  la  colonae  cervicale. 

La  coniractilité  faradique  du  muscle  est  diminuée  dans  le  long  supi^ 
nateur  et  les  radiaux,  ainsi  que  dans  l'extenseur  commun  des  doigts, 
Textenseur  propre  de  l'index  et  les  interosseux.  Elle  est  abolie  dans  le 
court  abducteur  du  pouce  et  les  extenseurs  du  pouce. 

A  ta  face  palmaire,  la  contraclilité  est  diminuée  dans  le  long  fléchisseur 
du  pouce  et  fbrtement  dimfnuée  dans  le  fléchisseur  profond.  Au  bras,  te 
triceps  et  le  deltoïde  seuls  réagissent,  moins  bien  qu'à  Tétat  nontial. 

Depuis  le  6  octobre,  le  bras  est  électrisé  deux  fbis  par  jour  altematlv** 
ment  avee  les  deux  eouranls.  Depuis  novembre,  on  Mt  des  iniectioas 
sous-cutanées  de  suUate  de  strjchnine  de  ^  i^.  00^,  puie  de  0  gr.  005; 
L'anesthésie  a  disparu  après  quiaae  )eufa  de  tratteiAeni;  il  s'est  produit 
même  une  véritable  byperesthésie  ;  quinze  jours  plue  tard  la  ooatractilité 
faradique  était  presque  normale.  Si  on  élève  le  bras  à  Vhoriaontale,  le 
malade  peut  le  maintenir  pendant  quelque  temps  dans  cette  position. 

Au  milieu  de  novembre,  six  semaines  après  le  commencement  du  trait€^- 
ment,  le  malade  quHta  Thôpital  guéri,  pouvant  porter  le  bras  gauche  dans 
toutes  les  directions  avec  précision  et  énergie;  la  pression  de  la  main  gau- 
che est  asser  mtentse.  Lee  douleurs  à  l'articulation  de  Pépaule  ont  com- 
plèteflien<  dispara. 


Les  paralysies  radiculaires  totales  se  présentent  avec  un  ensemble 
symptoaiaiiqne^  aaeez  eavactéristique,  pour  que  le  diagiu>stic  soit 
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en  général  facile.  La  paralysie  motrice  localisée  au  membre  supé- 
rieur, l'anesthésie  si  nettement  délimitée,  les  troubles  trophiques 
cutanés  et  autres,  les  réactions  électriques,  Tabsencede  toute  espèce 
de  contracture ,  d'exagération  des  réflexes  tendineux ,  Tétiologie 
enfin ,  écartent  d'emblée  toute  paralysie  d'origine  cérébrale  ou 
médullaire  dans  lesquelles  les  phénomènes  paralytiques  et  anesthé- 
siques  sont  beaucoup  plus  étendus  et  n^ont  pas  cette  disposition  si 
caractéristique  des  paralysies  radiculaires. 

Celles-ci  présentent  trop  la  marche  et  les  caractères  d'une  lésion 
nerveuse  périphérique^  pour  qu'il  soit  besoin  d'insister  ici  sur  le  dia 
gnostic. 

Un  examen  quelque  peu  approfondi  ne  permettra  pas  non  plus,  de 
confondre  avec  ces  paralysies,  les  paralysies  hystéro-traumatiques 
de  M.  Charcot,  dont  l'existence  est  aujourd'hui  mise  hors  de 
doute. 

M.  le  professeur  Charcot  dans  ses  leçons  *  consacrées  ce  printemps  à 
ce  sujet,  a  montré  toute  l'influence  du  trauma  sur  le  développement 
de  ces  paralysies.  Des  deux  malades  qu'il  a  présenté,  l'un  a  été  l'objet 
de  la  communication  de  M.  Troisier  à  la  Société  Médicale  des  Hôpi- 
taux (séance  du  27  mars  1885);  —  l'autre  (présenté  par  M.  Joffroy 
à  la  Société  Médicale  le  17  juillet  1885)  —  avait  fait  un  séjour  de 
.  près  d'un  an  dans  le  service  de  M.  le  prof.  Vulpian,  suppléé  alors 
par  M.  le  D'  Dejerine.  Ce  malade,  à  son  entrée  à  l'Hôtel-Dieu,  pré- 
sentait une  hémianesthésie  sensitivo-sen sérielle  gauche,  une  parésie 
du  bras  gauche,  que  nous  avons  vu  évoluer  dans  le  service  en  une 
monoplégie  brachiale  totale.  Sous  l'influence  de  l'aimant  l'hémianes- 
thésie  disparut  et  le  malade  se  présenta  alors,  avec  une  monoplégie 
brachiale  flasque  et  totale,  et  une  mono-anesthésie  totale,  absolue 
du  membre  supérieur  gauche.  M.  Dejerine  porta  chez  ce  malade,  qui 
fit  l'objet  d'une  leçon  clinique,  le  diagnostic  de  paralysie  hystérique. 
Mais,  ici  comme  chez  le  malade  de  M.  Troisier,  la  paralysie  a  été 
loin  d'avoir  la  brusquerie  d'apparition  des  paralysies  radiculaires. 
Ici  en  effet,  c'est  d'emblée  et  immédiatement  après  le  traumatisme, 
que  les  troubles  moteurs  et  sensitifs  atteignent  leur  maximum 
d'intensité;  dans  les  paralysies  hystéro-traumatiques,  au  contraire, 
c'est  peu  à  peu,  après  6,  10  jours  que  la  parésie  du  début  devient 
une  paralysie  flasque  et  plus  ou  moins  totale.  Les  troubles  sensi- 
tifs, en  outre,  ne  présentent  pas  la  même  distribution.  Au  lieu  de 
cette  anesthésie  si  nettement  limitée  au  segment  inférieur  du 
membre,  à  partir  de  2  ou  3  travers  de  doigts  au-dessus  du  coude  et 


1.  Ces  leçons  viennent  d'être  publiées  in  Pi^grès  médical^  n*  34,  22  août  1885. 
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qui  empiète  dans  quelques  cas  sur  la  face  postéro-externe  du  bras, 
la  distribution  de  Tanesthésie  est  tout  autre  dans  les  paralysies 
hystéro-traumatiques  ou  les  paralysies  hystériques  si  curieuses  que 
M.  le  prof.  Charcot  a  suggérées  à  ses  malades  hystériques  femmes. 
Ici  elle  s'étend  non  seulement  à  tout  le  membre  supérieur,  mais  elle 
empiète  sur  l'épaule,  la  partie  antérieure  et  postérieure  du  tronc,  le 
cou.  —  De  plus,  ainsi  que  M.  le  prof.  Charcot  le  faisait  remarquer  à 
ses  leçons,  on  trouve  toujours  ici,  même  en  dehors  des  attaques,  des 
stigmates  hystériqites  :  anesthésie  du  voile  du  palais,  rétrécisse- 
ment du  champ  visuel  avec  polyopie  et  micropsie,  etc.,  etc.  On 
n'observe  en  outre,  ni  modifications  des  réactions  électriques,  ni 
troubles  trophiques  cutanés,  ni  atrophie  musculaire.  Enfin,  jusqu'à 
présent  on  n'a  pas  encore  signalé  de  troubles  oculo-pupillaires  dans 
les  paralysies  hystériques. 

Le  diagnostic  du  siège  de  la  lésion  et  du  nombre  de  racines 
intéressées  est,  nous  le  croyons,  facile.  Il  dépend  essentiellement 
de  la  topographie  des  niuscles  paralysés.  Dans  les  paralysies  type 
Duchenne-Erb,  la  paralysie  ou  l'intégrité  des  muscles  sus  et  sous- 
épineux,  dont  le  nerf,  (nerf  sus-scapulaire)  nait  très  près  du  trou 
de  conjugaison  peut  indiquer  la  hauteur  de  la  cause  paralysante. 

Dans  les  paralysies  radiculaires  totales  ou  inférieures,  les  phéno- 
mènes oculo-pupillaires  indiqueront  une  lésion  siégeant  au  point 
d'émergence  des  nerfs  du  plexus  brachial  et  intéressant  le 
rameau  communicant  du  premier  nerf  dorsal.  Toutes  les  fois 
qu'une  paralysie  revêt  les  allures  d'une  paralysie  radiculaire  totale 
ou  inférieure,  sans  s'accompagner  de  phénomènes  odUlo-pupillaires, 
on  peut  affirmer,  que  la  lésion  siège  plus  en  dehors,  entre  les 
trous  de  conjugaison  et  le  plexus  brachial  proprement  dit.  Dans 
cette  catégorie  de  paralysies  semble  rentrer  l'observation  de  M.  Lan- 
nois  *.  Elle  est,  à  notre  connaissance,  la  seule,  dans  laquelle,  —  en 
dehors  de  ces  paralysies  produites  par  un  cal  vicieux  exubérant  de 
la  clavicule,  ou  une  compression  des  branches  terminales  du  plexus 
brachial  par  une  luxation  intracorocoidienne  (Obs.  de.  Duchenne  de 
Boulogne),  —  les  phénomènes  oculo-pupillaires  n'ont  pas  été  notés. 

Voici  maintenant  l'exposé  de  nos  recherches  expérimentales 
faites  dans  le  laboratoire  de  M.  le  professeur  Vulpian. 

Toutes  ces  expériences  ont  été  faites  en  commun  avec  M.  Queyrat, 
interne  des  hôpitaux,  que  nous  tenons  d'autant  plus  à  remercier  qu'il 


1.  Lannois,  Contribution  à  Vétude  des  paralysies  spontanées  du  plexus  brachial 
(Revue  de  méd.,  1881,  p.  988). 
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à  été  da»8  cette  circonâlance  bien  plus  qu'uB  aide,  qu'il  a  été  ua  vérir 
table  eollaborateur. 

Toute»  m»  opéraAiofi^»  ont  été  faites  sur  le  chien.  L'anesthéste  fut 
obtenue  par  injection  intraveineuse  de  cMoral^  infection  sous-enta' 
né«  de  morphine,  ou  de  curare.  Ce  dernier  procédé  est aseurément 
le  mieilleur,  car  il  permet  d'assister  d'emblée  à  la  production  des  phér 
nomènea  oculo-pupillaires.  Dans  la  chloralisation  il  existe,  comme 
onsai^  un  myosis  trè»  prononcé^  roBÎi  est  convulsé  en  dedans  et  en 
bas,  recouvert  par  la  membrane  nictitante.  Pour  jiiager  des  résul- 
tats obtenus,  il  faut  attendre  te  réveil  de  Tanimal;  or  la  survie  n'est 
pas  constante  :  ce  sont  autant  d*expérienees  à  recommencer* 

I>ans  une  série  d'expériences,  nous  avons  mie  à  nu  le  plexus  bra- 
chial en  incisamt  la  peau  du  creux  sus-pectoral.  L'animal  est  placé 
dans  le  décubitus  dorsal,  la  tête  inclinée  du  c6té  opposé,  le  mem- 
bre supérieur  correspondant  fortement  abaissé  afin  de  donner  le 
pdus  d'étendue  possible  à  la  partie  latéral  du  cou.  Les  poils  sont 
coupés  ra8.  On  prend  comme  point  de  r^ère  le  tubercule  antérieur 
de  rapopbyae  tranrsverse  de  la  6«  vertèbre  cervicale,  facilement  sen<- 
tie  sous  kb  peau  et  on  abaisse  une  incision  longitudinale  le  long 
de  Vapophyse  traasverse,  dépassant  de  deux  travers  de  doigts  la  base 
du  triangde  sus^ectoral.  L'incision  cutanée  faites  on  déchire,  avec 
des  crochets  e«i  la  sonde  cannelée,  le  tissu  ceUuiaire  superficiel  et 
Taponévrose  cervicale  peu.  résistante  dans  cette  région.  La  veine 
ju^kkire  externe  est  écartée,  les  veinules  sectionnées  entre  deux 
ligaturest  A  l'extrémité  inférieure  de  la  plaie,  on  trouve  les  vaisseaux 
seapolaireft  postérieurs^  traneversalement  dirigés,  qui  sont  écartés 
on  mieux  sectionnés  après  ligature.  Les  vaisseaux  sous-daviers, 
situés  tout  k  faôt  à  la  partie  externe  et  infifrieure  de  la  plaie,  sont  pro- 
tégés par  un  écarteur  et  ne  courent  ainai  aucun  risque  d'être  blessés. 

Au  foa&d  de  la  plnie  sur  le  relief  des  scalènes,  on  gagne  à  travers 
l'aponéi^rose,  la  graisse  et  ks  ganglions,  les  branches  supérieures  du 
plexus.  Les 6^  et  ?•  nerÊs  cervicaux  se  jwrésentent.  soiia  fornie  de  cor- 
diODS  blatics  nettement  apparent»,  le  8«  est  situé  à  la  partie  inférieure 
de  kk  plaîe.  Le  premier  nerf  dorsal  est  d'une  recherche  plus  difficile 
à  cause  de  sa  situation  profonde  ;  en  enfonçant  l'index  de  la  main 
gauche  dans  la  (daie  ^  en  suivant  la  face  interne  de  la  première 
côte,  on  le  fait  rouler  sons  le  doigt  k  2  centim.  i/2  environ  de  la  lète 
de  la  e6te.  On  h&  dénude  de  haut  en  ba»  en  évitant  de  blesser  la 
plèvre.  On  passe  nunt  fil  sous  chacun  dee  nerfe*  Jusqu'ici  Topératioa 
est  relativement  assez  simple.  Il  s'agit  maintenant  de  sectionner  ces 
nerfs  au  niveau  des  trous  de  conjugaison.  On  soulève  séparément 
chaque  tronc  nerveux,  on  le  dénude  en  le  suivant  entre  les  deux 
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scaàhne&y  jusqu'au  tVBu  de  eoDJagaiâom  et  «a  sectiomie  anrsc  éeai 
ciseaux.  L'opération  est  très  simple  pour  le  ^^  nerf  omm  que  povnr 
le  1'°  ;  il  taot  toitlefiÛB  aivoir  soin  de  dénuder  ce  dernier  nerf  tirés. 
esactement,  car  il  est  aceonrpagné  par  une  branche  iM)k«EniQeaBe  die: 
la  vertébrale,  dont  la  section  donne  une  hémorrhagie  assez  abon- 
dante et  dont  lai  sitTKitiaa  profonde  rend  lai  ligntuve  difficile^  sinon 
nnpossible. 

Des  diiBiCultés  plus  grande» s lïrgisseisÉ,  à  canse  de  la  proftMideiH*  dm 
nerf,  lorsq-u'il  s'agit  de  sectionner  le  premier  nerf  dorsal.  Au  niveau 
du  point  où  il  passe  sur  la  première*  côte,  ce  nerf  en  effeb  est  situé  ai 
3  centimètres  du  troo  de  ceMajugaisoia.  Malgré  rabaissement  forcé  de 
Tépaale  et  la  longueur  ée  Uincision  GUtanéCv  la»  plaâe  présente  à  ce 
niveau  toute  la  profondeur  de-  la  partie  supérieure  du  thorasv  à& 
plus  la  plèvre  et  le  poumon  fbnt  saillie  à  chaque  inspèratk)»  :  de*  là 
autant  de  difficultés.  Lorsque  TaninMil  est  eurarisè,  là  respivatian 
est  itégultère,  on*  peut  même  à  la  rigueur,.  susp^Adre  la  respivatioii; 
artiâcielle  pendant  quelques  secondes,  on  la  ralentir;  ou  n'est  point 
alors  gêné  par  la  hernie  du  poumon.  Mais  si  ranimai  est  chloralisé,. 
dès  qu'on  lie,  soulève  ou  tiraille  ua  »erf,  l'animal  êùt  im  effort,  les 
Fespirations  deviennent  plus  fréqueutes,  plus  a«ples  et  la  seetionr 
ne  se  fait  que  trop  souvent  on  peu  à  Taveugie:. 

En  présence  de  ces  difficultés^  noua  nous  sommes  adressés  an 
procédé  imaginé  par  Cl.  Bernard  pour  rarraehemeiiit  du  gan^âoo 
premier  thoracique.  L'animal  est  placé  sur  le  dos,  <m  incise  la  paroi 
antérieure  du  creuot  de  Taisselle  ,•  pairallèlemont  ans  ûbres  du  grand 
pectoral,  on  ée»rte  ces  fibres,  le  tésso  cellulaire  éa  creux  axillair»  et 
on  dénude- en  arrière  la  première  côte;  on  la  sectionne  (sacs  intéres- 
ser la  plèvre),  et  »n  soulève  ave<r  un-  crochet  le  premier  nerf  dorsal. 
Ce  procédé  a  pour  avantage  de  permettre  la  seetiou'du  nerf  au  niveau 
du  trou  de  conjugaison^  mais  il  est  délicat  à  cause  ée  la  grande  pro- 
fondeur de  la  plaie  et  la  difficulté'  d'y  introduire  de  forts-  sécateurs^ 
Les  essais  que  nous  avions  fait  sur  le  cadavre  étaient  satisfedsants, 
mais  sur  lanimal  vivant,  la  section  de  la  première  côte^  faite  trèsren 
arrière,  fut  accompagnée,  daas  une  dès  opérations,,  dfuna  hémor- 
rhagie rapidement  merteUe. 

M.  Queyrat  proposa  alors  d* attaquer  le  plesus  bracbialpar  la  partie 
postérieure  de  If  épaule.  L'animal  esft  couché,  sw  le  coté,  on  abaisse 
fortement  le  moignon  de  Tépaulo'  et  oa  fait  une  incision  à  deux  tra- 
veis  de  doigt»  auniessas  du  bord  supérieur*  de  Fomoplate,  parallèle^ 
ment  eu  ce  bord  ;  sur  kt  sonde  cannelée  on  incite  le  trapèse,  on  trente 
alors  sur  le  scalène  postérieur  les  troncs  constituants  du  plexus  brai- 
chiaL  La  section,- Tarrachement  de  ees  ner&  se  font  ainsi  beaucoup 
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plus  facilement  que  par  n'importe  quel  procédé.  Ce  procédé  pré- 
sente, en  efiet,  l'avantage  d'une  plaie  relativement  peu  profonde,  de 
Tabsence  de  tout  vaisseau  important,  et  d'une  découverte  beaucoup 
plus  facile  de  tous  les  nerfs.  Il  nous  a  servi  pour  tous  nos  arrache- 
ments. 

On  ne  peut  en  arrachant  les  nerfs  du  plexus  brachial  employer  le 
procédé  usité  pour  Tarrachement  du  spinal  :  saisir  le  nerf  entre  les 
mors  d'une  pince,  l'enrouler  autour  de  celle-ci  et  exercer  une  traction. 

Ici  la  force  nécessaire  pour  l'arrachement  est  considérable  :  le 
nerf  sectionné,  lié,  puis  pris  entre  les  mors  d'une  pince,  est  infailli- 
blement déchiré  au  niveau  du  point  d'application  du  fil  ou  de  la 
pince,  même  lorsqu'on  prend  la  précaution  de  recouvrir,  avec  du 
caoutchouc,  les  mors  d'une  pince  à  forci-pressure. 

On  est  beaucoup  plus  sur  de  réussir  en  soulevant  simplement  le 
nerf  avec  l'index  et  le  médius  disposés  en  crochets  et  en  exerçant  une 
traction.  Mais,  nous  le  répétons,  celle-ci  doit  être  assez  considérable. 
On  arrive  ainsi  à  arracher  les  nerfs  avec  leur  ganglion  spinal,  leurs 
racines  antérieurqs  et  postérieures  au  niveau  de  leur  insertion  mé- 
dullaire. Cette  opération  est  ordinairement  suivie  d'une  hémorrhagie 
veineuse  qui  s'ai*rête  •  facilement  par  le  tamponnement.  Pour  la 
même  raison  que  la  section,  l'arrachement  du  7*  nerf  cervical  s'accom- 
pagne quelquefois  d'une  hémorrhagie  abondante,  sérieuse.  On  a 
omis  alors  de  dénuder  complètement  le  nerf  avant  son  entrée  dans 
le  trou  de  conjugaison. 

Dans  ces  expériences  nous  avons  essayé  de  reproduire  les  opéra- 
tions de  Maury  et  Duhring  ;  de  Sands  et  Seguin  ;  le  cas  de  Flaubert. 

Dans  les  expériences  II  et  III  nous  avons  sectionné  les  nerfs  en 
dehors  du  trou  de  conjugaison  (opération  de  Maury  et  Duhring)  ; 
nous  n'avons  pas  observé  de  phénomènes  oculo-pupillaires.  L'au- 
topsie nous  a  démontré,  en  eflfet,  l'intégrité  complète  des  rami  com- 
municantes. Dans  l'expérience  I  nous  sectionnons  les  nerfs  au  niveau 
du  trou  de  conjugaison  :  phénomènes  oculo-pupillaires  ;  section 
des  rami  communicantes.  (Opération  de  Sands  et  Séguin.) 

Les  expériences  VIII  et  IX  produisent  Varrachement  de  toutes 
les  racines  du  plexus  brachial  à  leur  implantation  médullaire  : 
¥j  myosis,  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale,  enfoncement  de  l'œil, 

^s;  absence  de  tout  phénomène  vaso-moteur.  (Obs.  de  Flaubert.) 

L'expérience  X  est  particulièrement  intéressante  et  instructive. 
Nous  avons  cru  arracher  ici  le  8®  nerf  cervical  et  le  premier  nerf 
dorsal  gauches  et  nous  avons  été  tout  étonnés  de  ne  pas  observer  les 
phénomènes  oculo-pupillaires  qui  ont  été  si  manifestes  dans  l'exp.  IX. 
Nous  arrachons  alors  ces  mêmes  nerfs  à  droite  et  les  phénomènes 
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oculo-pupillaires  apparaissent  de  ce  côté.  L'autopsie  a  montré  alors 
que  Tarrachement  avait  porté  sur  les  7«  et  8^  nerfs  cervicaux  à 
gauche  sur  les  8°  et  1^^  dorsal  à  droite.  Elle  montre  d'une  façon 
explicite,  ainsi  que  les  expériences  XI  et  XII  que  la  lésion  du  pre- 
mier nerf  dorsal  produit  seule  les  phénomènes  oculo-pupillaires. 

Devant  cette  méprise,  l'autopsie  minutieuse  est  de  rigueur. 

Elle  demande  beaucoup  de  précaution,  de  soin  et  de  patience,  car 
il  s'agit  d'enlever  la  moelle  en  respectant  ses  connexions  avec  les 
nerfs  spinaux  et  le  système  sympathique. 

Nous  l'avons  toujours  enlevée  par  la  partie  antérieure  du  thorax, 
après  section  préalable  des  corps  vertébraux  sur  la  ligne  médiane 
et  résection  de  chacune  des  vertèbres.  Avant  de  procéder  à  la  dis- 
section de  ces  pièces,  il  faut  avoir  la  précaution  de  les  placer  pen- 
dant deux,  trois  jours  et  plus  dans  le  bichromate  d'ammoniaque,  qui 
colore  les  nerfs  en  brun  foncé  et  les  durcit,  ce  qui  rend  la  dissection 
des  fins  filets  beaucoup  plus  aisée. 

Expérience  I.  —  Section  de  toutes  ies  racines  du  plexus  brachial 
au  niveau  des  trous  de  conjugaison.  —  Myosis.  —  Pas  de  phéno- 
mènes vaso-moteurs. 

Autopsie  :  Section  des  rami  communicantes  des  7«  et  8«  nerfs  cer- 
vicaux et  du  !•'  dorsal.  Intégrité  du  nerf  vertébral,  de  l'anneau  de 
Vieussens  et  du  tronc  du  sympathique  cervical. 

Chienne  épagneule.  Curarisation,  respiration  artificielle.  Le  plexus 
brachial  droit  est  mis  à  nu  par  le  creux  sus-pectoral.  Tous  les  nerfs 
sont  sectionnés  le  plus  près  possible  du  trou  de  conjugaison.  Chaque 
fois  que  Ton  soulève,  tiraille,  ou  sectionne  un  nerf,  on  observe  une  di- 
latation considérable  des  deux  pupilles.  Après  chaque  section»  les  pu- 
pilles subissent  une  série  d'oscillations  ;  mais  après  la  section  du  l«<^nerf 
dorsal,  on  obtient  un  myosis  permanent  à  droite.  La  pupille  n'est  tou- 
tefois pas  complètement  immobile,  elle  se  dilate  légèrement  —  beau- 
coup moins  qu'à  gauche  —  à  l'ombre,  elle  se  contracte  un  peu  à  une 
vive  lumière,  de  telle  sorte  que  les  pupilles  deviennent  égales  à  un 
moment  donné.  Il  n'y  a  pas  de  phénomènes  vaso-moteurs  de  la  force. 

L'opération  terminée,  on  applique  une  série  de  sutures  superficielles 
et  on  continue  la  respiration  artificielle. 

L'opération  avait  été  faite  à  trois  heures  de  l'après  midi.  Nous  re- 
voyons le  chien  à  six  heures  et  à  dix  heures  du  soir.  La  curarisation  est 
toujours  très  prononcée,  Tanimal  ne  fait  aucun  mouvement  réflexe,  le 
cœur  bat  encore,  la  respiration  artificielle  est  continuée.  Le  myosis  droit 
est  très  net,  la  pupille  droite  est  de  moitié  moins  grande  que  la  gauche. 

A  cinq  heures  du  matin  on  trouve  le  chien  mort.  Nous  le  voyons  à 
huit  heures  :  l'animal  est  en  rigidité  cadavérique,  le  myosis  persiste 
toujours,  la  différence  entre  les  orifices  pupillaires  est  ::  1  :  2. 
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Le  myosis  persiste  enoore  wi  mommit  4e  l'autopsie  à  «cinq  heures  dti 
soir. 

La  sectiem  des  nerfs  du  plexus  brachial  a  porté  pour  le  6®  ei;  7»  nerfs 
au  niveau  du  trou  de  conjugaison,  pour  le  8®  nerf  cervical  et  le  l»*-  dor- 
sal à  un  demi-centimètre  en  dehors  de  ces  mêmes  trous. 

Le  vago-g>'mpathique  est  disséqué  avec  soin  et  ne  présente  de  solu- 
tion de  continuité,  nî  au  niveau  du  cordon  cervical  ou  thoracique,  ni  au 
niveau  du  ganglion  cervical  inférieur  du  gamglion  premier  thoracique 
on  de  Tanneau  de  Viermsseiw.  lia^  les  conneKions  -du  sympathique 
avec  les  nerfs  du  plexus  brachial,  les  rami  communicantes  du  l*^*"  nerf 
dorsal,  des  8«  et  7«  nerfs  cervicaux  somt  seotioinnées,  —  le  rajneau  oom- 
municftnt  «du  6°  nerf  foui*ai  par  le  neri  vertébral,  sm  niveau  du  trou 
des  apophyses  transverses^  est  miacL 

ExpjÈBiENCE  II.  —  Section  dul"^'  nerf  dorsal  et  du  8^  cervical  à  2  cen- 
timètres en  dehors  des  troxis  de  conjugaison.  Pas  de  troubles  oculo- 
pupillaires. 

Autopsie  :  Intégrité  des  fibres  sympathiques  et  en  particulier  des 
rami  communicantes. 

<uhien  grif{(Mi,  blaïkc.  Injection  intrA-veineiise  de  4  grammes  de  tïhloral 
hydraté.  Mise  à  nu  du  pdexus  brachial  droit  au  niveau  du  cre«LK  sus- 
pectoral.  Section  du  8°  nerf  cervical  et  du  premier  dorsal.  La  sectiom  a 
présenté  ici  des  diffîcuités  ;  <dc6  qu'omfbouokait  «m  cks  nerfiB,  Tajaiinal  fai- 
sait de  grands  efforts  i^espiratoires,  et^  à^chaque  inspiratias,  le  poumon 
recouvert  de  la  plèvre  venait  faire  saillôe  à  Ja  partie  inférieure  de  la 
plaie.  La  section  est  faite -en  daiiors  du  taxm  du  conjugaison.  Pendant  la 
seeticHi  on  observe  les  pupilles  avec  sodci^  mais  les  deux  yeux  soat  for- 
tement convulsés  en  bas  et  en  dedans,  neoourerts  pair  la  membrane  nie- 
Uitante.  les  deux  pupiUes  presque  poncti formes.  (Action  du  chloral.) 

La  plaie  est  soigneusenoent  lavée  à  Taeide  phonique.  On  applique  une 
série  de  su^tores  superfiaielles.  L'animal  se  réveille  une  demi-heare 
après.  Les  papilles  jm  aont  pkis  contractées,  les  réûexes  pupillaires 
0ocit  normaux.  H  n'y  «  pas  de  myosés  à  droite.  Pbb  de  phérômèmee 
vaso-nM>teurB. 

Lecshiem  survit  ciittq  jours  à  Topération,  il  présentait  une  paralysie 
p^ntielle  du  memlwe  antérieur  droit ,  sans  phénomènes  aculo-pmpU^ 
.iaires.  Mort  le  ^  jour. 

Autopsie  :  Section  du  l*"*  nerf  dorsal  et  duS^  oervical  à5  cctttimètres 
en  dehors  ûee  trous  de  oenjugiaiBOiis.  Intégrité  -des  fibres  sympathi- 
qfttes  et  en  particulier  des  rami  commMmicantes, 

Expérience  Ifl.  —  Section  detomÊttm  tes  racines  dv,  plexus  brachial  k 
S  œntim^tres  en  dehors  tfes  trtsms  de  conjugaison.  —  Pas  detroubloB 
oeiii<HpiipillaSres . 

Autopsie  :  Intégrité  des  fî^res  sympaflii^nes  -et  en  particulier  des 
rami  com^municantes. 


Digitized  by 


Google 


A.  KLUMPEB.  —  MRJICYBIES  RÂDIGULAIRES  788 

Petit  chien  noir.  Isi^eotMm  iotra-Teineuse  ^  2  ^.  50  ide  ofaloral  hj* 
draté.  Ineiffion  su  creux  sus-pectoraL  Sectk»  de  toutes  les  raeiaes  'du 
^xu8  brachial  en  dehors  des  trous  de  oonjugaiBoa..  Pimb  de  ^^àén»^ 
mènes  oculo-pupillaires  ou  vaso-moteurs  de  la  £aee.  Panaemeitt  à 
Tacido  phénique. 

L'anâmal  sun.'ét  dix  jours  à  T^j^atioii,  il  présente  une  paralysie  to- 
tale du  membre  supérieur.  sa»s  Mucune  tm&dificaîtion  du  côté  des 
pupilles.  Mort. 

Autopsie  :  Sectioa  de  touttes  les  staoùaes  du  plexus  brachial,  à  3  cen- 
timètres en  dehors  du  iPOHde  conjugaisoa.  Jutégritéde  tout  le  système 
sympathique  cervico^vvbchiaL 

ËxpÉaiENGB  IV.  -^  Section  de  iouJl>e$  les  racines  du  plexus  bvdtchial  à 
dmox  centimètres  en  dehors  des  irous  de  conjugsJsoïKu —  Myéruise,  — 
Autopsùe  :  Inté^priié  àm  rami  trmnmrmr'amttm  et  de  Umi  le  sysiéTaae 
sympailiique  cervico^r&okiaL 

Oàiea.  CkWalisattioa.  incisiou  ««  tcveuz  cus-^aetocaL  SeotioB  de  toutes 
les  radBes  du  pkaniA  bcaohial  droit  en  dehors  des  trône  de  coAJ*ugaÂsoD^ 
Lorsque  raiMual  est  revesàu  de  la  cliisnyiisatioa,  il  œ  semble  exister 
aucttDsdtiïéreiMe  appréciable  «ntre  les  deux  pupilles.  Paaseimeat  à  l'aeide 
phénique.  Le  kiodemain  de  l'opération  on  iKite  ime  lé^gène  m  ydriase  droite 
qni  s'aeeentae  les  fours  suiTsnts.  L'animai  svrvit  six  jours  i  Topératton* 
Suppuration  abondaate.  La  nnydiiaae  me  persiste  pas  après  la  mort 

Autopsie.  ^  Section  de  toutes  les  raoiaes  du  plexus  à  2  centimètres  en 
dehors  des  tro«8  deeoajuçaâson.  Ix^tégritédetouslesTafloicamaioikiesAtes 
et  en  général  de  (ouft  le  système  sjmpaCttiqiie  cernoo-teachiaL  Les  bouts 
centraux  des  nerfs  sectiottaés  sont  acooiës  entre  eux,  codages tienAes, 
enflammés.  Us  baigiaent  dans  le  pus.  QeHAe  tfritaitioii  ei*  sans  doute  la 
cause  de  la  mydriase  observée  le  lendemain  de  TopénUMMi*  £lle  est  très 
Traisembabienent  d'origine  reAexo  et  résulte  de  l'irritatiofi  des  i^hres 
irido-dilatatrices  au  niveau  du  foyer  de  suppuration. 

ExpÉRjfiNCB  V.  —  Section  des  6«,  7*,  ^  nerfs  cereicanx  au  moeau 
des  trous  de  -conjugaison.  Pas  de  troubles  oeuJlO'pupiUaires. 

Autopsie  :  Section  des  rarni  comm^wnicanles  des  ô«  et  7«  nerfs  cer- 
vicaux. —  Intégrité  du  nerf  vertébral,  de  Vanneau  de  Vieuesens^des 
ga'nglioTw,  et  du  tronc  du  sympathique. 

Chien  blanc,  injection  eous-cutanée  de  20  oentigrasAines  de  chlo- 
rhydrate de  Biorphine.  Incision  au  ereux  sus-pectoral  gauche.  Section 
des  6^,  7«  eC  8»  nerfs  cervicaux  gauches,  au  niveau  des  trous  de  conju- 
gaison. Pas  de  phénomènes  oculo-pupillaires  ou  vaso-moteurs  de  la 
force.  Paralysie  du  membre  antérieur  gauche.  Mort  le  4«  jour. 

Autopsie  :  Section  des  rami  communicantes  des  ^S®  et  7®  nerfs  cervi- 
caux. Intégrité  du  cordon  sympathique  cervical ,  de  Tanneau  de  Viens- 
sens,  des  ganglions  cervical  inférieur  et  premier  thoraciquc.  Intégrité 
du  rameau  communicant  dii  <6«  nerf  cervical.  Malgré  la  section  faite  au 
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niveau  du  trou  de  conjugaison,  le  rameau  communicant  de  ce  nerf  ne 
peut  être  lésé,  car  il  se  rend  au  tronc  interne  au  nerf  vertébral,  néces- 
sairement situé  en  dedans  du  point  de  section,  dans  le  canal  des  apo- 
physes transverses. 

Expérience  VI.  —  Section  du  premier  nerf  dorsal.  —  Myosis. 
Rétrécissement  de  Porifice  palpébral. 

Autopsie  :  Section  du  rameau  communicant  du  premier  nerf 
dorsal.  —  Intégrité  des  autres  rami  communicantes,  du  sympa- 
thique, des  ganglions,  de  Vanneau  de  Vieussens. 

Epagneul.  Injection  intra-veineuse  de  4  grammes  de  chloral  hy- 
draté. Nous  opérons  par  le  procédé  de  Cl.  Bernard.  Décubitus  dor- 
sal. Incision  de  la  paroi  antérieure  du  creux  axillaire  droit  à  deux  tra- 
vers de  doigt  au-dessous  de  la  première  côte,  parallèlement  aux  fibres 
du  grand  pectoral.  Les  fibres  de  ce  muscle  sont  écartées,  le  tissu  cel- 
lulaire du  creux  de  Taisselle  divisé  avec  la  sonde  cannelée.  On  contourne 
la  première  côte  à  sa  partie  postérieure,  on  la  dénude  en  prenant  toutes 
les  précautions  voulues  à  sa  face  interne,  afin  de  ne  pas  léser  la  plèvre. 
La  côte  est  sectionnée  à  son  extrémité  postérieure.  Avec  un  crochet 
mousse  nous  allons  à  la  recherche  du  premier  nerf  dorsal  qui  est  sou- 
levé et  attiré  entre  les  extrémités  sectionnées  de  la  côte.  Section  du 
nerf  à  son  trou  de  conjugaison.  L'animal  se  réveille  après  une  demi- 
heure.  Il  existe  un  myosis  très  marqué  avec  rétrécissement  prononcé 
de  la  fente  palpébrale  droite.  Pas  de  phénomènes  vaso-moteurs.  La  plaie 
est  pansée  à  Tacide  phénique.  Mort  deux  heures  après  Fopération. 

Autopsie  :  La  plèvre  ne  présente  aucune  solution  de  continuité.  La 
section  du  premier  nerf  dorsal  a  été  faite  au  niveau  même  du  trou  de 
conjugaison;  elle  a  intéressé  le  rameau  communiquant  qui  relie  ce  nerf 
au  ganglion  premier  thoracique.  Ce  ganglion  ainsi  que  les  ramt  com- 
municantes des  8«  et  7®  nerfs  cervicaux,  de  même  que  le  cordon  sym- 
pathique cervical  sont  indemnes. 

Expérience  VIL  —  Arrachement  du  premier  nerf  dorsal  après  sec- 
tion à  5  centimètres  en  dehors  du  trou  de  conjugaison.  Troubles 
oculo-pupillaires  :  Myosis.  —  Rétrécissement  de  la  fente  palpébrale. 

Autopsie  :  Arrachement  du  premier  nerf  dorsal  immédiatement  en 
dehors  du  ganglion  spinal.  —  Intégrité  de  son  implantation  médul- 
laire. —  Arrachement  du  rameau  communicant.  —  Intégrité  des 
rami  communicantes  des  nerfs  cervicaux.  —  Intégrité  de  Vanneau  de 
Vieussens,  des  ganglions  stellaire  et  cervical  inférieur,  du  tronc  du 
sympathique. 

Chien  noir.  Injection  intra-veineuse  de  3  grammes  de  chloral  hy- 
draté. Nous  nous  proposons  d'arracher  le  premier  nerf  dorsal.  Un  de 
nos  chiens  étant  mort  entre  nos  mains  d'une  hémorrhagie  consécutive 
à  la  section  de  la  première  côte,  nous  abandonnons  malgré  le  succès 
de  l'expérience  précédente,  le  procédé  de  Claude  Bernard  et  nous  allons 
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à  la  recherche  du  plexus  brachial  droit  par  le  creux  sus-pectoral. 
Le  premier  nerf  dorsal  est  mis  à  nu,  dénudé,  lié,  puis  sectionné  à 
5  centimètres  en  dehors  du  trou  de  conjugaison.  Nous  exerçons  une 
traction  sur  le  fil  à  ligature,  qui  coupe  le  nerf  au  niveau  de  son 
point  d^application.  Noua  appliquons  une  nouvelle  ligature  plus  haut 
et  nous  exerçons  une  traction  en  saisissant  le  nerf  entre  les  mors 
d*une  pince  et  en  Tenroulant  autour  de  la  pince  conime  on  procède  pour 
Tarrachement  du  spinal.  Nouvel  insuccès  :  le  nerf  est  sectionné  par 
les  mors  de  la  pince.  Nous  appliquons  alors  une  troisième  ligature, 
nous  recouvrons  de  caoutchouc  les  mors  d'une  pince  à  forcipressure  et 
après  avoir  soigneusement  dénudé  le  nerf,  nous  appliquons  la  pince 
aussi  près  que  possible  du  trou  de  conjugaison  et  nous  exerçons  la 
traction.  Nous  arrachons  le  premier  nerf  dorsal.  Mais  Tarrachemeni 
s'est  fait  non  à  l'implantation  médullaire,  mais  au  niveau  du  trou  de 
conjugaison. 

L'animal  se  réveille  après  vingt  minutes  et  présente  un  myosis  très 
prononcé  avec  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale.  Les  pupilles  sont 
entre  elles  ::  1  :  3.  Pas  de  phénomènes  vaso-moteurs.  L'animal  meurt 
une  heure  après  l'expérience. 

Autopsie  :  Les  racines  médullaires  du  premier  nerf  dorsal  sont  intac- 
tes, le  nerf  est  arraché  en  dehors  du  ganglion  spinal  dans  l'intérieur 
du  trou  de  conjugaison.  Les  connexions  de  ce  nerf  avec  le  ganglion 
premier  thoracique  sont  également  détruites,  le  rameau  communiquant 
a  été  arraché  au  niveau  du  nerf,  il  ne  tient  plus  qu'au  ganglion. 

Ce  rameau  est  le  seul  qui  soit  lésé.  Les  rami  communicantes  des 
nerfs  cei'vicaux,  les  ganglions  stellaire  et  cervical  inférieur,  le  tronc  du 
sympathique  cervical  ne  présentent  pas  trace  de  tiraillement  ou  d'arra- 
chement. 

ExpÉRiBNCB  Vin.  —  Axrachement  des  €•  et  7«  nerfs  cervicaux.  Pas 
de  myosis. 

Autopsie  :  ^Irrac/iemeni  des  nerfs  à  leur  implantation  m.édullaire. 
—  Arrachement  du  nerf  vertébral  et  du  rameau  communicant  du 
1*"  nerf  cervical.  Intégrité  des  rami  communicantes  du  S**  nerf  cer- 
vical et  du  premier  dorsal.  —  Intégrité  de  Vanneau  de  Vieussens, 
du  tronc  du  sympathique. 

Chien.  Injection  intra-veineuse  de  trois  grammes  de  chloral  hydraté. 
On  met  à  nu  les  6«  et  7«  nerfs  cervicaux  par  le  creux  sus-pectoral. 
On  arrache  séparément  ces  deux  nerfs  sans  les  avoir  préalablement 
liés  ou  sectionnés  en  exerçant  une  très  forte  traction,  après  les  avoir 
soulevés  par  l'index  et  le  médius  disposés  en  crochet.  'Les  nerfs  sont 
arrachés  à  leur  implantation  médullaire,  leurs  extrémités  libres  pré- 
sentent les  racines  antérieures  et  postérieures  et  le  ganglion  spinal. 
Cet  arrachement  n'est  suivi  d'aucun  phénomène  ooulo-pupillaire  ni 
vaso-moteur,  le  chien  meurt  10  minutes  après  d'une  hémorrhagie 
consécutive  à  l'arrachement  du  7«  nerf  dorsal. 
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L'autopsie  coR^rme  Texpérieiice,  les  6*  et  7 «  nerfs  sont  arrachés  ;  la 
dure-mère  présente  à  leur  niveau  une  solution  de  continuité  ovalaire. 
Le  nerf  vertébral  et  ie  rameau  communicant  du  7«  nerf  cervical  sont 
arrachés.  Intégrité  absolue  des  rami  communicantes  du  8°  nerf  cer- 
vical et  du  premier  dorsal.  Intégrité  absolue  de  Tanneau  de  Vieussens 
et  du  tronc  du  sympathique  cervical. 


Fig.  IV.  —  Plewus  brachial  du  chien.  JkTrmchêment  du  huitième  nerf  cervical 
et  du  premier  dorsal  {Expérience  IX). 

I,  1!,  fîî.  "Premitrr,  deuxième,  trchirtne  -nerfc  dotmaaic.  —  IV,  V,  "VI,  VII,  Vllï,  Qactnème, 
oiaqotème,  sixième,  sepUèvie,  huiliome  iitrfs  cervioMix.  -^  Bh.  Nerf  du  rhomboïde.  — 
An.,  Nerf  de  l'angulaire  de  l'omoplate.  —  J/.  H.,  Nerf  du  masioïdo-huméral.  —  .9.  S.,  Nerf 
sus-scapulaire  (nerfs  des  mu^rlcs  sus  et  sous-épineux).  —  T.  /.,-  Nerfs  Thorsoiques  inté- 
rtears  (mmele-sterao-pré-maiptilnre).  —  Th.  I^  Thoracique»  inlérieorB  (muscte  «Uroo- 
Irochinien  et  pectoral  superficiel).  —  H.  C,  Mnscnlo-culaDc  —  So.  5.,  Sous-scapulaire.  — 
A.,  Axillaîre.  —  G.  II.,  Grand  rond.  —  6.  D.,  Grand  dorsal.  —  /?..  Radial.  —  3f.,  Médimn 
ou  eublto-imltiiaiT*.  —  T.,  CubiUl  oa  «ttbllo<«utaiié.  —  Se  7*A.,  SoiuMsutané  thoraoiqae.  ~ 
Ph.,   Phrénique.  —    V.,  Nerf  vague.  —   V.  5.,  Vago-sympathique 

1.  Nerf  sympathique  cervical.  —  2.  Ganglion  cervicul  inférieur.  — -  3.  Branche  postérieure  "de 
Tanneaa  de  Vi«\ttwens.  —  4.  B«  branche  antéiieure.  —  5.  Oanglioti  preintar  Ihoraoiqve.  — 
6.  SympiMhiqtto  Ihoraeiqae.  —  7.  Hameau  oonuuunioent  du  2*  nerf  dorsal.  —  8  Rameaa 
communicant  du  1"  nerf  dorsal  arraché.  —  9.  Hameau  communicant  du  8*  nerf  cervical 
srraché.  —  10  Hameau  connnamrHnl  do  7"  nerf  cervical.  Ces  trois  rameaux  se  jettent  dtrso- 
imne&l  et  téitarômaot  4am  te  gaoglion  thoracique  et  ooostiloent  le  tronc  externe  du  nerf 
vertébral,  —  11.  Tronc  interne  du  nerf  vertébral  accompagnant  l'artère  vertébrale  et  rece- 
vant les  rami  communicantes  (12)  des  IV»,  V"  et  VT«  nerfs  cervicaux.  —  13,  14,  nerfo  car- 
diaques inférieurs  —  15.  Rami  oonmonicâDles  des  111*  et  IV"  oarfc  donaux. 
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Expérience  IX.  —  AmLéhem&nt  âxt  8»  nerf  o«rTÎoal  et  d»  premier 
nerf  dorsal.  ~  Myosis,  rétréeissmaseat  de  la  ^nte  pa^brale,  ré- 
tractien  et  petitesse  du  globe  oculaire.  —  Pas  de  troubles  waso- 
moteurs  de  la  face. 

Autopsie  :  Arrachement  du  8^  nerf  cervical  et  du  premier  dorsal  à 
leur  implantation  médullaire.  —  Arrachement  des  rami  communi- 
cantes du  8*  nerf  cervical  et  du  premier  dorsal.  Intégrité  du  ganglion 
premier  thoracique,  de  Vanneau  de  VieussenSf  du  tronc  du  sympa-- 
thique. 

Chien  blanc.  Injection  h3rpodermique  de  2  centigrammes  de  curare. 
Respiration  artificielle.  Lorsque  la  curarisation  est  obtenue,  on  couche 
le  chien  sur  le  côté.  M.  Que}Tat  fait  une  incision  parallèle  au  bord 
supérieur  de  Tomoplate  gauche  et  sectionne  le  trapèze.  A  travers  la 
graisse,  le  tissu  cellulaire  et  Faponévrose  on  va  à  la  recherche  du  hui- 
tième nerf  cervical  et  du  premier  dorsal.  Les  nerfs  sont  séparément 
soulevés  par  Findex  et  le  médius  disposés  en  oroehei  et  arrachés.  L'ar- 
rachement a  lieu  au  niveau  de  leur  implantation  médullaire,  tes  nerfs 
présentant  leurs  racines  antérieures  et  postérieures  et  leur  ganglion 
spinal.  Après  chaque  arrachement  survient  une  hénoorrhagie  veineuse 
que  la  compression  arrête  sans  difficulté. 

Immédiatement  après  Tarrachement  les  phénomènes  oculo-pupillaîres 
apparaissent  :  Myoêis  extrêmement  marqué;  les  pupilles  sont  entre 
elles  ::  1  :  5;  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale  dont  le  diamètre 
vertical  est  diminué,  enfoncement  et  petitesse  du  globe  oculaire;  pas 
de  troubles  vaso-moteurs  de  la  face;  la  temperature.de  la  narine  est 
de  3d<>  à  gauche,  de  34<>  9  à  droite.  La  différence,  un  disi^e,  est  donc 
négligeable. 

On  continue  la  respiration  artificielle. 

A  11  heures  du  soir  nous  revoyons  le  chien,  il  revient  de  la  curarisa- 
tion. Nous  lui  enlevons  la  canule,  il  respire  naturellement.  Les  phé- 
nomènes oculo-pupillaires  sont  des  plus  manifestes. 

Ces  mêmes  phénomènes  persistent  le  lendemain.  La  paralysie  du 
membre  antérieur  gauche  n*est  pas  complète,  Tanimal  se  tient  sur  ses 
quatre  pattes,  mais  il  boîte  dès  qu*il  fait  quelque  pas.  Fièvre.  Toux. 

Le  surlendemain,  le  chien  est  couché,  et  se  remue  à  peine.  Les  phé- 
nomènes oculo-pupillaires  sont  toujours  aussi  manifestes  que  le  pre<- 
mier  jour.  Mort  trente-six  heures  après  Topération. 

Autopsie  :  La  dure-mère  rachidienne  présente  une  solution  de  conti- 
nuité ovalaire  au  niveau  de  larrachement  de  la  8«  paire  cervicale  et 
première  dorsale.  Arrachement  des  rami  communicantes  de  ces  mômes 
nerfs.  Intégrité  dea  ganglions  prenuer  thoracique  et  cervical  inférieur, 
de  Tanneau  de  Vieussens  et  du  sympathique  cervical  et  thoracique. 
Broncho-pneumonie  droite^ 

Expérience  X.  --' Arrachement  des  ?•  et  8^  nerfs  cervicaux  à  gauche, 
du  8»  nerf  cervical  et  du  î^  dorsal  k  droite.  —  Troubles  oculo-pupil- 
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"es  à  droite  seulement.  —  Myosis,  rétrécissement  de  l'orifice 
pébral,  rétraction  et  petitesse  du   globe   oculaire.  —  Pas  de 

ubles  vaso-moteurs  de  la  face.  —  Pas  de  différence  de  tempéra- 

e  des  oreilles,  des  narines. 

LUtopsie  :  Arrachement  des  nerfs  à  leur  implantation  médullaire. 

Arrachement  des  rami  communicantes  des  7®  et  8^  nerfs  cervicaux 

icheSf  du  8«  cervical  et  du  premier  dorsal  droits.  Intégrité  de  Fan- 

ïu  de  Vieussens,  du  tronc  du  sympathique,  du  nerf  vertébral^  des 

iglions  premier  thoracique  et  cervical  inférieur. 

/bien  noir.  Curarisation  (un  centigramme  et  demi).  Respiration  arti- 

elle  : 

jCs   nerfs   du  plexus   brachial   sont  mis  à  nu  par  le  procédé  de 

Queyrat  ;  nous  dénudons  les  nerfs  inférieurs  et  nous  croyons  arra- 

ir  le  8*^  nerf  cervical  et  le  premier  dorsal.  L'opération  se  fait  dans  de 

mes  conditions,  sans  grande  bémorrbagie,  les  nerfs  sont  arracbés  à 

r  implantation  médullaire.  Notre  étonnement  fut  grand  lorsque  nous 

trouvâmes  aucune  trace  de  phénomènes  oculo-pupillaires.  Nous 
jns  d'autant  plus  étonnés  que  la  même  expérience  venait  d'être  faite, 
même  jour  (expérience  VIII),  et  avait  donné  lieu  à  des  phénomènes 
ilo-pupillaires  très  manifestes.  Les  phénomènes  oculo-pupillaires 
pparaissant  pas  vingt  minutes  après  l'arrachement,  on  procède  à 
•rachement  des  mêmes  nerfs  du  côté  droit,  et  cette  fois-ci  :  Myosis 
Iroite,  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale,  enfoncement  et  peti- 
te du  globe  oculaire.  Pas  de  troubles  vaso-moteurs  de  la  face,  pas 
différence  de  température  des  oreilles,  des  narines.  On  cesse  alors 
respiration  artificielle  et  après  la  mort  du  chien,  séance  tenante,  on 
►cède  à  l'autopsie. 

ja  moelle  est  enlevée  avec  grand  soin  en  respectant  ses  connexions 
)c  le  grand  sympathique  et  les  nerfs  spinaux  qui  en  émergent, 
j'autopsie  nous  rend  complètement  compte  de  l'insuccès  apparent 
l'arrachement  du  côté  gauche. 

'andis  que  le  i»**  nerf  dorsal  et  le  8®  cervical  ont  été  arrachés  à  droite, 
sont  les  8®  et  7*»  nerfs  cervicaux  qui  Font  été  à  gauche  avec  leurs  ra- 
es  communicantes.  Cette  expérience  prouve  donc  péremptoirement 
B  les  phénomènes  oculo-pupillaires  ne  s*observent  que  lorsque  le 
neau  communicant  du  premier  nerf  dorsal  est  arraché.  A  droite 
isi  bien  qu'à  gauche  l'intégrité  de  l'anneau  de  Vieussens,  du  tronc 

sympathique  cervical  et  thoracique,  du  nerf  vertébral,  des  gan- 
ons  thoracique  et  cervical  inférieur  était  absolue. 

EXPÉRIENCE  XI.  —  Arrachement  du  huitième  nerf  cervical.  —  Pas 
troubles  oculo-pupillaires. 

Lutopsie  :  Arrachement  du  huitième  nerf  à  son  implantation  médul- 
re.  —  ^rrac/iemenf  de  son  rameau  communicant.  —  Intégrité  du 
neau  communicant  du  premier  nerf  dorsal, du  nerf  vertébral,  de  Van- 
m  de  Vieussens,  du  tronc  du  sympathique  cervical  et  des  ganglions. 
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Chien  de  grande  taille.  —  Curarisation.  —  Respiration  artificielle.  —  Mise 
à  nu  et  arrachement  du  huitième  nerf  cervioal  par  le  procédé  de  M.  Queyrat. 
Aucun  phénomène  oculo-pupillaire  ne  se  manifeste  après  Tarrachement 
de  ce  nerf.  On  cesse  la  respiration  artificielle  et  on  fait  Tautopsie  du  chien. 

Le  huitième  nerf  cervical  et  son  rameau  communicant  sont  arrachés  à 
leur  implantation  médullaire.  Intégrité  absolue  de  tout  le  reste  du  système 
sympathique  cervico-brachial. 

Expérience  XII.  —  Arrachement  du  premier  nerf  dorsal.  —  Myosis. 
—  Rétrécissement  de  roriâce  palpébral.  —  Enfoncement  et  petitesse 
du  globe  oculaire.  —  Exagération  des  sijmptômes  oculo-pupillaircs 
par  la  section  du  tronc  sympathique  cervical. 

Autopsie  :  Arrachement  du  premier  nerf  dorsal  et  de  son  rameau 
communicant.  Intégrité  du  reste  du  système  sympathique  cervicO" 
brachial. 

Chien  mouton.  —  Curarisation.  —  Mise  à  nu  et  arrachement  du  premier 
nerf  dorsal  par  le  procédé  de  M.  Queyrat.  Immédiatement  après  l'opéra- 
tion les  phénomènes  oculo-pupillaires  commencent  à  apparaître  :  Myosis, 
rétrécissement  de  Torifice  palpébral.  Enfoncement  et  petitesse  du  globe 
oculaire.  Pas  de  phénomènes  vaso-moteurs  de  la  face. 

Lorsque  les  phénomènes  oculo-pupillaires  sont  bien  manifestes,  nous 
sectionnons  au  cou  le  cordon  vago -sympathique.  Immédiatement  le 
myosis.  le  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale,  la  petitesse  et  l'enfonce- 
ment du  globe  oculaire  s'exagèrent,  et  les  phénomènes  vaso-moteurs  de  la 
face  apparaissent. 

On  cesse  la  respiration  artificielle,  et  on  procède  à  l'autopsie,  qui  con- 
firme l'opération  quant  à  l'arrachement  du  premier  nerf  dorsal  et  de  son 
rameau  communicant.  Les  rami  communicantes  des  nerfs  cervicaux  sont 
indemnes,  ainsi  que  l'anneau  de  Vieussens. 

La  topographie  du  plexus  brachial  du  chien  et  sa  distribution 
ïnusculaire  s'éloignent  trop  de  celle  de  Thomme,  —  comme  on  peut 
s'en  convaincre  en  jetant  les  yeux  sur  la  figure  IV  (page  7v.6),  — 
pour  donner  des  indications  précises  au  point  de  vue  des  troubles 
moteurs  et  sensitifs  produits  après  la  section  ou  l'arrachement  de 
telle  ou  telle  racine  du  plexus.  Aussi  dans  nos  expériences,  notre 
attention  a-t-elle  surtout  porté  sur  les  phénomènes  oculo-pupillaires. 

Nos  expériences  montrent  en  résumé,  que  la  section  ou  V arra- 
chement des  nerfs  du  plexus  brachial  ne  s* accompagnent  de 
phénomènes  oculo-pupillaires^  que  lorsque  le  rameau  commu- 
nicant du  premier  nerf  dorsal  est  intéressé.  Les  phénomènes 
oculo-pupillaires  existent  toujours  seuls,  ils  ne  sont  jamais  accom- 
pagnés de  troubles  vaso-moteurs. 

Elles  rejettent  donc,  comme  Guillebeau  et  Luchsinger  Tavaient 
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déjà  montré^  rezistence  da»  libres  iride-dilatalriceft  déciites  par 
M.  Fr:  Franck  dans  le  nerf  vertébral  et  nous  ramèuent  è  yopiHioo 
de  Cl.  Benrard. 

Si  de  nos  faits  expéiîmentaux,  nous  rapprochons  les  faits  cfinî^ 
ques,  nous  croyons  pouvoir  conclure  de  l'ensemble  de  nos  recher- 
ches, que  les  troubles  oculo-pupillaires  des  paralysies  radîculaires 
totales  et  inférieures  relèvent  d'une  lésion  du  rameau  communicant 
du  premier  nerf  dorsal.  L'absence  de  toute  lésion  de  ce  rameau 
communicant  dans  les  paralysies  type  Duchenne-Erb  (lesquelles 
paralysies  sont  consécutives  aux  lésions  des  5^  et  6<^  paires  cervicales) 
explique  que  ces  dernières  ne  s'accompagnent  d'aucun  trouble  oculo- 
pupiilaire.  Ce  fait  enfin,  que  la  lésion  porte  exclusivement  sur  le 
rameau  commmiieaDi  du  premier  nerf  dorsal,  explique  l'absence  de 
tout  phénomène  vaso-moteur  de  la  face  dans  les  paralysies  rigoii^ 
'reusement  limitées  au  plexus  brachial,  les  nerfe  vaso-moteurs  de  la 
face  passant  par  les  3*,  4«,  5«  et  6«  paires  dorsales. 
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LES  MALADIES  DB  LA  PERSONNALITE,  par  TH.  Rlbot^  I  velmne. 
Editeur.  F.  Alean,  1885. 

Bd  pubKant  cet  omrragv,  Fautefur  a  pour  but  de  rechercher  ce  que  les 
faits  tératologiques  et  pathologiques  peuvent  nous  appreiklre  suir  la  for- 
mation et  la  désergaiiisatiûa.  de  ta  personnalité^  envisagée  dans  le  sens 
que  la  psychologie  expérimentale  lui  douDe^  c'eat-à-dire  comme  l'expres- 
sion la  puis  haute  de  l'individualité.  Fidèle  à  la  méthode  déjà  suivie  par 
lui  dans  ses  remarquables  études  antérieures  (les  Maladies  de  la  mémoire 
et  les  Maladies  de  la  volonté),  M.  Ribot  considère  la  personnalité  humaine 
comme  un  tout  concret,  un  oomplezus  dont  Tanalyse  seule,  fatalement 
artificielle^  peut  nous  donner  une  idée.  Les  trois  divisions  principales 
étsMieB  par  Tautenr  ont  trait  aux  troubles  orgaâiqnes,  afieettls  et  intel» 
lectuels  de  la  personnalité. 

Par  sens  orgaaigm^  on  doit  cnteadie  es  asoB  du  oorpa^  ta  nous  vague 
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fft  >ob6Ciir  4l'ordnAii«,  très  Jiet  parrités,  qui  est  pour  chaque  animal 
la  bskse  de  son  individualité  p$>yohiqae  et  cpaà  devient  d'autant  plw 
apparent  pour  ToidividA,  que  rua  des  nombreux  rouages  qui  Je  omm- 
posent  est  en  souffrance.  Tout  d*abord  Tauteur  pa<:se  en  ravim  l'in- 
fluence que  le»  troubles  organiques  ont  sur  le  moi  phobique,  il  mooitre 
•comment  TaHération  de  tel  ou  tcQ  appareil  reicoittt  but  Tétait  mental 
«du .  sujet,  puis  il  signale  inversement  la  répercussion  que  les  désordres 
de  la  peraemnaliÉé  *ont  sur  lee  aenaatio&s  organiques.  Tel  malaAe  éprouve 
de  la  tristesse,  de  la  crainte  ou  quelqm  se&timisnt  pénible  ou  déprimant, 
c(t  presque  aussitôt  il  s'ensuit  un  état  de  malaise,  d'abattement,  d'inertûa; 
tel  autre  en  proie  it  une  i^)erration  de  tla  pereonaalité  psyokiqve,  bien 
■portant  4iWUeim,  ocainâra  à  aiMique  inatattt  ;de  tomber  en  layncope 
«t  de  mourir*  L^istoire  des  jumeaaK,  oelle  des  monstres  donUas  bnt- 
nit  enoone  à  AL  Ribot  de  nouveaux  4irgumea(ti  en  faveur  de  latbèsequ^il 
«outient  «dans  oette  partie  de  son  li>vpe«  à  aaveir^  que  «  de  même  que  ie 
-oorps  n'est  que  ia  somne  <ergaM8ée  et  -«toordonaée  ide  tous  les  élémente 
qui  le  oonstÉtaent,  la  personnalité  n'est  que  la  somme  organisée  coor- 
donnée des  mêmes  éléments  comme  valeurs  psychiques  », 

Les  principaux  troubles  affeotils  étudiés  dans  œt  ouvrage  ont  trait 
sua  dépresBioBS  et  aux  exaltations  de  la  personnalité;  leur  alternanoe 
dans  la  iolie  circulaire  a  permis  à  M.  Ribot  de  tirer  des  déductions 
très  intéressantes  sur  la  nature  du  moi.  Les  modifications  apportées  au 
caractère  par  les  mutilations  ou  par  les  malformations  sesueUes, 
ainsi  que  par  Thabitude  de  se  oonaidérer  comme  appartenant  à  un  sexe 
qui  n'est  pas  le  siea,  ont  conduit  Tauteur  à  oondure  que  Tunité  et  l'iden- 
tité personnelles  -sont  Tespression  psychique  de  Tunité  «t  ^de  llidentité  de 
l'or^nisme. 

Dans  le  troisième  chapitre,  sous  l'étiquette  tnHdafles  iatellactuels,  ll!aii- 
teor  étudie  les  altérations  de  la  pemannaUté  venant  des  parestbésias  et 
des  dysesthésies,  ainsi  que  les  altérations  de  la  (persoima)ité  Feoonnaîssant 
pour  cause  les  hallucinations.  Les  modiâoations  «intellectuelles  <des  pos- 
sédées, des  hypnotisées,  la  disparition  de  la  pemonnaliÉé  cèez  les  mjisti- 
qaeS)  sa  dissolution  chez  ies^démants.  iomninent  «ette (étude.  Ce  soat  ces 
principaaa  nuitériaux,  qui,  patiemment  aaatysés  et  (condensés  à. la  fin  de 
1  ouvrage,  ont  permis  à  l'auteur  de  faire Ja  synthèse  physique  et  paychique 
<âe  la  personnalité  chez  l'homme  «t  i'Aot  oomkiit  à  leette  ^onolusioa  :  «  Le 
moi  est  une  oeovdinatian.  » 


LECTURES  SUR  L'HISTOIRE  DE  LA  MEDECINE,  par  le  D'  L.  Tho- 
mas, sous-bibliothécaire  à  la  Paculté  de  Médecine  de  Paris.  —  Paris, 
A.  Delahaye  et  £.  Lecrosnier,  1885,  in-S*",  202  p. 

Le  goût  des  médecins  de  notre  temps  n'est  plus  guère  aux  études  his- 
toriques; remises  en  honneur,  il  y  a  quarante  ans,  par  Littré,  elles  ont  été 
depuis  singulièrement  délaissées;  le  travail  que  vient  de  publier  M.  Tho- 
mas, semble  appartenir  plutôt  à  ce  temps  qu'à  l'époque  actuelle.  Le  titre 
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indique  l'esprit  du  livre,  Fauteur  ne  cherche  ni  à  résoudre  des  problèmes 
ni  à  retracer  l'histoire  des  doctrines  nosologiques;  il  a  parcouru  de  vieux 
livres,  raconte  ce  qu'il  y  a  trouvé  et  il  y  a  trouvé  parfois  des  choses 
curieuses. 

L'analyse  de  l'espèce  d'ex-voto  de  Don  Gayetano  de  Cabrera  y  Quin- 
tero,  prêtre  à  Notre-Dame  de  Guadalupe,  forme  un  chapitre  intéressant 
d^épidéméiologie  historique  ;  Tétude  sur  la  chirurgie  de  guerre  au  xv«  et 
au  xvi«  siècle  donne  des  détails  peu  connus  sur  l'organisation  des  pre- 
miers corps  de  santé  militaire  dans  les  armées  européennes  ;  sur  des 
écrivains  dont  le  nom  est  presque  ignoré  chez  nous  :  Pfolspeundt, 
Braunschweig,  Jean  de  Gersdorf,  Gale,  Woodall,  etc. 

L*auteur  s'occupe  à  plusieurs  reprises  de  l'histoire  professionnelle,  de 
l'enseignement,  de  la  législation,  des  institutions  médicales  ;  il  demande 
à  Grégoire  de  Tours,  à  Paul  de  Merida,  aux  législateurs  barbares,  des 
renseignements  sur  l'état  social,  le  degré  de  moralité  et  d'instruction  des 
médecins  de  la  Gaule  au  vi«  siècle.  Le  chroniqueur  Richer  étudiant  Ré- 
mois, moine  et  médecin,  lui  fournit  des  données  analogues  pour  la  fin 
de  la  période  karolingienne. 

La  dernière  lecture  intitulée  :  le  Merveilleux  en  pathologie,  est  tirée 
de  Tunique  livre  d'un  médecin  de  Gottingen  qui  écrivait  en  1650,  Hiero- 
nymus  Jordanus.  Nous  connaissons  assez  bien  ceux  qui,  comme  Jean 
de  Wier  et  Cornelis  Loos,  ont  combattu  les  préjugés  répandus  à  la 
Renaissance  sur  les  maladies  d'origine  infernale,  sur  les  pactes  avec  les 
démons,  sur  les  pratiques  de  la  magie;  nous  connaissons  également  leurs 
adversaires,  magistrats  ou  ecclésiastiques,  qui  comme  Boynet,  Bodin  ou 
Delrio  s'efforcèrent  de  les  réfuter  soit  avec  des  citations  des  Pères  de 
l'Église,  soit  en  les  accusant  d*hérésie  et  d'impiété  ;  nous  ne  savons  trop 
quelle  attitude  adoptèrent  les  médecins  :  Jean  de  Wier  eut  des  partisans, 
mais  il  eut  aussi  de  farouches  ennemis.  Jordanus,  élève  d'Uerrmann 
Ck>wring,  croyait  au  Divinum  in  morbià;  les  subtilités  de  la  soolastique, 
l'érudition  indigeste^  les  légendes,  tout  lui  servait  pour  ses  démonstra- 
tions^ il  n'y  manquait  qu'une  chose  :  le  sens  commun. 

On  ne  saurait  dire  que  M.  Thomas  ait  creusé  profondément  les  sujets 
qu'il  a  traités,  il  ne  l'a  pas  même  essayé.  Quoi  qu'il  en  soit^  ses  lectures 
n'ont  ni  la  puérilité  fatigante  des  récits  anecdotiques,  ni  l'aridité  maus- 
sade des  recherches  d'érudition  pure;  son  livre  captive  parfois,  instruit 
et  intéresse  toujours,  c'est  le  meilleur  éloge  qu'on  en  puisse  faire. 

L.  L. 


Le  propriétaire-gérant  :  Félix  Alcan. 


oouiommien.  —  Imp.  V.  Brodard  et  Gallois. 
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CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE 

DE  QUELQUBS-UNES   DBS 

FORMES  CLIOUES  DE  LA  MYOPATHIE  PROGRESSIVE  PRIHITIVE 

Paralysie  pseudo-hypertrophique.  —  Forme  juvénile  de  Erb.  — 
Atrophie  infantile  héréditaire  de  Duchenne  de  Boulogne  *. 

Par  Pierre  MARIE  et  Georges  GUINON 


Au  commencement  de  cette  année,  M.  le  professeur  Gharcot  *  consa- 
crait une  de  ses  leçons  cliniques  à  la  révision  des  atrophies  muscu- 
laires progressives,  et^  grâce  à  la  réunion  d'un  certain  nombre  de 
malades  présentant  les  divers  types  de  myopathie,  montrait  quelles 
relations  étroites  existent  entre  ces  diiïérents  types,  et  à  quelle  place 
il  convient  de  ranger  ceux-ci  dans  les  cadres  nosologiques. 

Le  présent  travail  est  destiné  à  donner  in  extenso  ',  les  observations 
des  malades  présentés  à  son  cours  par  n  otre  mattre,  et  à  rappeler 
quelles  analogies  les  rapprochent. 

L  —  PARALYSIE  PSEUDO-HYPERTROPHIQUE 

La  paralysie  pseudo-hypertrophique  est  suffisamment  connue 
pour  que  nous  puissions  nous  dispenser  de  donner  sa  description  et 
d'insister  notamment  sur  le  volume  des  muscles,  Taspect  des  mala- 
des, etc.,  etc....  Nous  ne  voulons  parler  ici  que  de  ce  qui  nous  inté- 
resse plus  spécialement,  de  Tatrophle  musculaire  qui  existe  si  sou- 
vent chez  ces  malades.  Ce  point  a  été  beaucoup  moins  étudié  et  c'est 
à  peine  si  certains  auteurs  en  parlent,  tant  ils  le  regardent  comme 

1.  Nous  ne  nous  occuperons  pas  ici  des  autres  formes  de  la  myopathie  primi- 
tive progressive,  notamment  de  la  forme  héréditaire  de  Leyden,  parce  que  nous 
comptons  en  faire  l'objet  d'un  travail  ultérieur. 

2.  Gharcot,  Révision  nosographique  des  atrophies  musculaires  progressives  (leçon 
recueillie  par  P.  Marie  et  G.  Guinon  in  Progrès  médical,  7  mars  1885). 

3.  Les  photographies  reproduites  dans  ce  travail  ont  été  faites  à  la  Salpêtrière 
par  M.  Londe;  nous  le  remercions  de  son  obligeant  concours. 

RfiV.   DB  MÉD.,   TOME  V.  —  OCTOBRE   1885.  51 


Digitized  by 


Google 


794  REVUE  DE  MÉDECINE 

secondaire;  Duchenne,  par  exemple,  ne  signale  dans  aucun  endroit 
d'une  façon  pette  Tatrophiedansla  paralysie  pseudo-hypertrophique, 
et  tout  ce  qu'il  en  dit  se  résume,  croyons-nous,  dans  ce  passage  ^  de 
la  page  610  :  c  Dans  la  période  ultime  de  la  paralysie  pseudo-hypertro- 
phique,  si  l'exagération  de  volume  des  muscles  a  disparu  (s'ils  ont 
fondu,  pour  ainsi  dire)  et  que  les  muscles  paraissent  atrophiés,  etc..  » 

Mais  si  on  passe  en  revue  les  différentes  observations  de  paralysie 
pseudo-hypertrophique,  on  constate  aisément  que,  dans  le  plus  grand 
nombre,  il  existait  un  certain  degré  d'atrophie  de  quelques  muscles; 
malheureusement  la  localisation  exacte  de  cette  atrophie  a  été  peu 
recherchée,  et  les  détails  contenus  dans  ces  observations  sont  souvent 
insuffisants;  aussi  est-il  quelquefois  difficile  de  les  comparer  les  unes 
aux  autres  à  ce  point  de  vue  et  de  dresser  pour  ainsi  dire  le  schéma* 
de  l'atrophie  musculaire  dans  la  paralysie  pseudo-hypertrophique. 

Parmi  les  nombreux  auteurs  qui  ont,  dans  ces  dernières  années, 
signalé  cette  atrophie,  et  après  Friedreich  qui  a  le  premier  reconnu 
l'intérêt  de  cette  coïncidence  de  l'atrophie  et  de  l'hypertrophie  mus- 
culaires chez  le  même  malade,  nous  citerons  en  France  : 

M.  Damaschino  qui,  dans  ses  leçons  [Gaz.  des  Hôp.  1882)  sur  la 
paralysie  pseudo-hypertrophique  et  ses  formes,  donne  comme  carac- 
tère distinctif  de  sa  3^  forme  de  paralysie  pseudo-hypertrophique 
Tatrophû'  rrun  plus  ou  moins  grand  nombre  de  muscles,  la  pseudo- 
hypertrophie  n'en  occupant  qu'un  nombre  très  restreint,  et  comme 
caractère  de  sa  4«  forme,  la  durée  toute  transitoire  de  la  pseudo- 
hypertrophie faisant  place  à  une  atrophie  plus  ou  moins  généralisée  ; 

M.  Hamon  qui,  dans  une  fort  bonne  thèse  (1883)i  a  développé  les 
idées  de  son  maître,  M.  Damaschino,  et  donné  plusieurs  observa- 
tions intéressantes  à  divers  titres; 

H.  Bourdel  '  dont  le  mémoire  contient  plusieurs  nouvelles  obser- 
vations et  des  vues  originales  sur  quelques  points  de  l'affection  qui 
nous  occupe. 

Dans  un  travail  de  P.  J.  Môbius  *  est  dressé  le  tableau  des  cas 
publiés  jusqu'alors  et  envisagés  à  certains  points  de  vue;  l'auteur  s'y 
prononce  énergiquement  pour  Tidentité  de  l'atrophie  héréditaire 
de  Leyden  avec  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  et  met  en  relief 
les  arguments  qui  militent  en  faveur  de  cette  identité. 

1.  Ekctrisaiion  localisée,  3»  édilion. 

2.  Comme  nous  aurons  Toccasion  de  le  voir,  ce  schéma  se  trouve  en  somme 
dressé  dans  le  mémoire  de  Erb  sur  la  forme  juvénile, 

3.  Bourdel.  Revue  des  maladies  de  l'enfance^  1885. 

4.  P.-J.  Môbius.  Ueber  die  hei^editàren  Nervenh^ankheiten,  Volkm,  SammL  KUn. 
Vorti\  No  171-1879. 
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Gowers  (Lancet  1879)  a,  lai  aussi,  donné  une  énumération  des 
muscles  atteints  par  Tatrophie. 

Nous  signalerons  aussi  le  mémoire  de  Gradenigo  ^  dans  lequel,  à 
côté  d'idées  toutes  personnelles  sur  Tanatomie  et  la  physiologie  patho- 
logiques de  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  on  trouve  le  relevé 
complet  des  cas  de  cette  maladie,  tant  comme  bibliographie  que 
comme  analyse  des  caractère  spéciaux  qu'ils  ont  présentés. 

Si  nous  consultons  le  travail  de  Gradenigo  nous  voyons,  que  dans 
les  59  cas  pour  lesquels  Texamen  des  muscles  est  rapporté  d'une 
façon  à  peu  près  satisfaisante,  le  grand  pectoral  a  été  trouvé  atrophié 
21  fois  ^r  21  observations  dans  lesquelles  il  est  fait  mention  de  ce 
muscleVle  biceps  brachial  17  fois  sur  19  observations;  le  grand 
dorsal  6  fois  sur  6  observations. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  la  déformation  spéciale  de  la 
région  scapulaire,  due  surtout  aux  âbres  moyennes  du  trapèze^  est 
signalée,  et  notamment  à  ce  propos  nous  relevons  dans  Gradenigo 
la  phrase  suivante  :  a  Lorsque  la  maladie  est  un  peu  avancée,  les 
épaules  sont  un  peu  plus  portées  en  dehors  qu'à  Tétat  normal,  les 
bords  spinaux,  tout  en  restant  parallèles  à  la  colonne  vertébrale,  se 
soulèvent  en  arrière  de  la  paroi  thoracique  (scapulœ  alatœ)  d. 

Gradenigo  insiste  sur  ce  fait  que  la  déformation  scapulaire  est  le 
résultat,  non  pas  de  la  faiblesse  du  grand  dentelé  en  particulier,  mais 
de  celle  des  muscles  de  l'épaule  en  général. 

On  voit  donc  que  l'atrophie  musculaire  n'est  pas  un  fait  rare  dans 
la  paralysie  pseudo-hypertrophique,  qu'elle  se  localise  surtout  sur 
les  muscles  de  la  ceinture  scapulaire  et  sur  les  muscles  du  bras 
(biceps);  ajoutons  qu'elle  est  indépendante  de  la  pseudo-hypertro- 
phie, qu'elle  n'est  pas  consécutive  à  celle-ci,  comme  le  croyait 
Duchenne,  mais  qu'elle  frappe  d'une  façon  concomitante  certains 
muscles.  Quelquefois  même  elle  peut  se  manifester  la  première  '  et, 
en  se  montrant  sur  les  membres  supérieurs,  précéder  la  pseudo-hy- 
pertrophie qui  envahira  plus  tard  les  membres  inférieurs. 

Est-ce  tout?  —  Non.  fie  serait  bien  niai  connaître  la  paralysie 
pseudo-hypertrophique  que  de  penser  que  l'aspect  extérieur  des 
muscles  permettra  de  distinguer  d'une  façon  suffisante  ceux  qui  sont 
malades  (atrophie  ou  hypertrophie)  de  ceux  qui  sont  restés  sains. 
Seul,  l'examen  de  la  puissance  du  muscle  peut  donner  des  renseigne- 
ments sérieux  à  cet  égard;  en  d'autres  termes,  un  muscle  peut,  chez 


1.  Gradenigo.  Contriàutione  alla  patogenesi  délia  pseudo-ipertrofia  muscolare, 
Milaoo,  Frai.  Rechiedei,  i883. 

2.  Observation  de  Goodridge  (Brain,  V,  268). 
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les  sujets  myopatbiques,  n'avoir  éprouvé  aucune  modification  de 
volume  et  être  cependant  considérablement  affaibli  et  par  consé- 
quent  très  malade. 

Bien  que  ce  soit  là  un  fait  passé  sous  silence  ou  à  peine  signalé 
par  bon  nombre  d'auteurs  nous  croyons  qu'il  domine  absolument 
l'étude  de  la  paralysie  pseudo-hyperlrophique  et  que  le  méconnaître 
c'est  s'exposer  à  ne  pas  comprendre  toute  la  diversité  des  former 
de  cette  affection,  au  fond  si  semblal)le  à  elle-même  dans  tous  les  cas. 

Qu'on  nous  permette  donc  d'insister  sur  ce  point  qui,  pour  nous, 
est  la  clef  de  la  question  :  Dans  la  myopathie  progressive  primitivey  le 
volume  des  muscles  n^est  rieuy  f  affaiblissement  est  tout. 

Chose  singulière,  et  qui  prouve  bien  que  cette  opinion,  pour  n'être 
pas  classique  n'en  est  pas  moins  conforme  à  la  réalité  des  choses, 
c'est  que  la  plupart  des  auteurs  que  nous  venons  de  citer^  après  avoir 
fait  une  étude  spéciale  de  la  paralysie  pseudo-hypertropbique  ont, 
d'une  façon  plus  ou  moins  nette  et  indépendamment  les  uns  des 
autres  exprimé  cette  manière  de  voir;  nous-mêmes  ignorant  alors  ce 
qui  avait  pu  être  dit  sur  la  matière,  étions  arrivés  à  cette  conclusion 
après  l'examen  de  quelques  malades  que  nous  avions  pu  examiner 
dans  le  service  de  M.  Charcot  et  notamment  du  jeune  Langlet,  dont 
nous  donnons  plus  loin  Tobservation. 

Duchenne  avait  déjà  fait  remarquer  que  «  l'augmentation  de  volume 
n^est  pas  en  relation  constante  avec  l'affaiblissement  fonctionnel.  > 

Priedreich,  p.  314,  avait  constaté  que  l'hypertrophie  et  l'affaiblis- 
sement sont  loin  de  marcher  d'une  façon  parallèle,  et  que,  dans  la 
plupart  des  cas,  les  troubles  fonctionnels  avaient  précédé  quelquefois 
pendant  des  années  l'apparition  de  l'hypertrophie. 

Kelsch  insiste  aussi  sur  cet  affaiblissement  des  muscles  des  jambes 
et  du  dos  précédant  de  plusieurs  années  l'apparition  de  l'hypertro- 
phie. 

Hamon  (p.  18)  note  que  c  cet  affaiblissement  progressif  dans  la 
paralysie  pseudo-hypertrophique  a  pour  caractères  :  d'affecter  les 
muscles  avant  tout  changement  appréciable  cliniquement  dans  Tétat 
de  ceux-ci  (hypermégalie  ou  atrophie;)  de  débuter  localement,  de 
s'étendre  et  de  se  généraliser,  en  même  temps  qu'il  s'aggrave;  de  ne 
pas  être  en  rapport  de  marche  et  d'intensité  avec  le  développement 
hypermégaliquedes  muscles;  d'affecter  indistinctivement des  muscles 
volumineux,  atrophiés  ou  de  dimension  normale La  pseudo-hy- 
pertrophie ne  succède  pas  nécessairement  à  la  paralysie,  et  le  degré 
de  celle-ci  n'est  pas  en  raison  directe  du  degré  de  la  première;  l'hy- 
pertrophie apparente  ne  saurait  servir  de  mesure  à  l'affaiblissement 
fonctionnel Le  manque  de  parallélisme  au  point  de  vue  clinique 
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entre  raltération  apparente  du  tissu  et  l'altération  de  la  fonction  est 
un  point  capital  pour  la  nature  et  Tautonomie  de  la  maladie.  » 

Bourdel  écrit  (p.  23):  t  II  existe  en  effet  une  loi  capitale  qui  domine 
la  marclie  de  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  et  sur  laquelle  on 
ne  saurait  trop  insister»  c'est  que  l'affaiblisse  ment  fonctionnel  et  le 
développement  hypertrophique  des  muscles  ne  marchent  pas  paral- 
lèlement ou  ne  se  succèdent  pas  forcément  l'un  à  l'autre. 

On  verra  par  l'observation  suivante  que  le  tableau  clinique  le  plus 
complet  de  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  peut  exister  sans 
quUl  y  ait  de  pseudo-hypertrophie  ni  d'atrophie  ainsi  qu'il  sera  facile 
de  le  vérifier  sur  la  photographie  qui  accompagne  cette  observation. 

Ce  fait  a  été  aussi  signalé  par  Gowers  (Lancet,  1879)  :  a  on  com- 
prendra aisément  que  le  processus  qui  amène  l'hypertrophie  et  celui 
qui  produit  l'atrophie  peuvent  être  proportionnés  de  telle  sorte 
qu'ils  se  contrebalancent  et  que  les  muscles  présentent  alors  un 
volume  normal  tout  en  étant  très  altérés  ».  L'explication  est  ingé- 
nieuse, nous  ignorons  si  elle  est  exacte,  quoi  qu'il  en  soit  le  fait  est 
certain. 

Obs.  I.  —  Lang...,  âgé  de  onze  ans. 

Antécédents  héréditaires.  —  Le  grand-père  maternel  est  mort  hémi- 
plégique à  la  suite  d'une  attaque  d'apoplexie  à  l'âge  de  soixante  ans.  La 
grand'mère  maternelle,  rhumatisante,  est  morte  d'un  cancer  de  Testo- 
mac.  Grand-père  paternel  vivant  encore;  grand'mère  paternelle  morte 
alcoolique. 

Le  père  est  bien  portant;  la  mère  a  éprouvé  une  attaque  de  rhumatisme 
articulaire  aigu.  Elle  a  eu  deux  enfants,  celui  dont  il  est  question  ici  et 
une  fille  qui  se  porte  bien.  Pas  de  fausses  couches.  Pendant  qu'elle  était 
enceinte  de  son  fils  elle  a  ressenti  une  grande  frayeur  suivie  de  crise  de 
nerfs,  avec  perte  de  connaissance,  sans  que  la  marche  de  la  grossesse  en 
ait  été  troublée. 

Une  cousine  est  hystérique. 

Antécédents  personnels.  —  Histoire  de  la  maladie.  —  L'enfant  est 
né  à  terme.  Étant  petit,  il  a  toujours  passé  pour  un  bel  enfant,  mais  dès 
qu'il  a  commencé  à  marcher,  on  a  remarqué  qu'il  était  très  faible;  à  trois 
ans  il  éprouvait  de  la  difficulté  à  monter  un  trottoir.  A  six  ou  sept  ans  il 
marchait  en  se  dandinant,  le  corps  penché  en  arrière  ;  il  ne  pouvait  pas  cou- 
rir, et  il  n'aurait  pu,  dans  la  rue,  se  garer  d'une  voiture,  tombait  dès  qu'il 
voulait  hâter  un  peu  sa  marche;  dans  son  jeune  âge,  il  avait  continuelle- 
ment le  front  contusionné,  car  fréquemment  il  tombait,  sans  jamais  pou- 
voir se  préserver  en  mettant  ses  mains  en  avant. 

En  somme,  la  marche  de  la  maladie  a  toujours  été  progressive,  sans 
interruption  ;  c'est  depuis  quMl  a  été  à  l'école  qu'elle  est  devenue  le  plus 
rapide,  et  déjà,  lors  de  son  entrée  à  la  Salpêtrière,  il  lui  était  impossible 
de  monter  un  étage,  et  on  était  obligé  de  le  porter. 
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En  même  temps,  le  caractère  devenait  difficile,  et  c'est  une  des  raisons 
pour  lesquelles  on  le  fit  sortir  de  Técole.  Il  n'a  jamais  pu  applrendre  à  lire 
en  quatre  ans  et  demi. 

État  actuel.  —  La  face  tout  entière  présente  un  aspect  spécial;  au 
niveau  du  front  on  remarque  quelques  rides  transversales.  Les  sourcils, 
trop  relevés  et  formant  un  arc  de  cercle  à  convexité  supérieure  trop  accen- 
tuée, ne  sont  que  peu  mobiles  et  le  malade  éprouve  une  difliculté  assez 
grande  à  les  rapprocher  l'un  de  l'autre  et  à  les  froncer.  Le  mouvement 
d'élévation  de  la  paupière  supérieure  se  fait  bien,  mais  son  amplitude  est 
peu  considérable.  L'occlusion  des  paupières  est  complète,  les  ailes  du  nez 
ont  leur  mobilité  accoutumée. 

A  l'état  de  repos,  les  lèvres  sont  toujours  entr'ouvertes  d'au  moins  un 
centimètre.  La  lèvre  supérieure,  dont  le  bord  libre  est  bien  conformé,  est 
on  peu  retroussée  en  haut.  L'inférieure  est  aussi  un  peu  retournée  en 
bas.  Le  malade  les  rapproche  assez  bien  l'une  de  Pautre,  mais  cependant 
il  ne  peut  arriver  à  rendre  Vorifice  buccal  complètement  circulaire^ 
comme  dans  l'action  de  siffler,  acte  qu'il  n'a,  d'ailleurs,  jamais  pu  accom- 
plir. Quand  il  rit,  le  diamètre  transversal  de  la  bouche  s'agrandit  déme- 
surément, ainsi  qu'on  peut  le  voir  dans  la  fig.  i .  La  prononciation  des 
lettres  D,  F,  G  est  très  imparfaite.  La  langue  ne  présente  rien  de  spécial. 

Rien  de  particulier  pour  ce  qui  a  trait  au  volume  des  muscles  du  cou. 
Mais  quand  il  a  la  tète  fléchie  en  avant,  on  la  redresse  plus  facilement  que 
chez  un  individu  normal.  Le  mouvement  d'extension  est,  au  contraire, 
fort.  Les  stemo-mastoîdiens  se  contractent  et  résistent  bien  aux  mouve- 
ments passifs. 

Les  muscles  des  épaules  ne  présentent  pas  d'amaigrissement  ni  d'hy- 
pertrophie. L'omoplate  gauche  est  un  peu  plus  élevée  que  la  droite  ;  toutes 
deux  ont  leur  bord  interne  écarté  du  tronc  (scapulso  alatad).  Les  bras 
sont  normaux  au  point  de  vue  du  volume,  mais  à  la  partie  antérieure,  le 
biceps  ne  fait  aucune  saillie  appréciable  à  l'œil.  L'avant-bras  est  normal. 
Il  n'existe  aucune  espèce  d'atrophie  ni  de  déformation  de  la  main. 

La  colonne  vertébrale  est  régulière,  le  thorax  a  la  même  circonférence 
à  droite  qu'à  gauche;  les  pectoraux  ne  sont  ni  atrophiés  ni  hypertro- 
phiés, mais  présentent  leur  volume  et  leur  consistance  normale  ;  les  côtes 
ne  sont  pas  saillantes  sous  la  peau.  Au  niveau  des  muscles  du  dos  on  ne 
remarque  pas  d'atrophie  ni  d'hypertrophie  appréciables  à  la  vue  ou  au 
toucher.  L'ensellure  dans  la  position  debout  est  très  accentuée  ;  les  épau- 
les sont  fortement  rejetées  en  arrière,  et  leur  place  dépasse  de  plusieurs 
travers  de  doigt  celui  du  sacrum  (résultat  obtenu  par  le  fil  à  plomb).  En 
arrière,  sur  les  côtés  du  sacrum,  entre  cet  os  et  les  dernières  côtes,  il 
existe  une  dépression  assez  marquée  due  à  Tensellure.  Le  ventre  est  sail- 
lant dans  son  ensemble.  Dans  la  position  verticale,  même  à  l'état  de 
repos  complet,  les  grands  droits  de  l'abdomen,  tendus  par  suite  de  l'ensel- 
lure, laissent  entre  eux,  au  niveau  de  la  ligne  blanche  une- dépression 
assez  notable  ;  les  épines  iliaques  ne  font  pas  de  saillie  exagérée  ;  les 
testicules  peuvent  remonter  dans  le  canal  inguinal. 
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Les  fesses  sont  normales,  comme  volume  et  comme  consistance;  les 
cuisses  sont  un  peu  grêles  et  les  muscles  de  la  partie  postérieure  sont  un 
peu  plus  développés  et  plus  fermes  que  ceux  de  la  partie  antérieure  sans 
qu'il  y  ait  d'hypertrophie  ou  d'atrophie  notable. 


Fiç.  1. 

Les  muscles  des  jambes  présentent  aussi  on  volume  ordinaire;  ni  ceux 
de  la  région  antéro-ezterne  ni  les  jumeaux  n'offrent  rien  de  particulier; 
il  n'y  a  ni  atrophie  ni  hypertrophie. 

Les  pieds  ont  un  voluiçe  normal. 

La  démarche  du  malade  est  caractéristique.  La  tète  et  les  épaules  rejetés 
en  arrière,  les  bras  en  dehors  et  en  arrière  du  tronc,  il  s'avance  les  jam- 
bes écartées  et  en  se  dandinant  fortement. 
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Circonférence  du  mollet  droit  à  sa  partie  la  plus  grosse.  25  cent. 

—  gauche  24  cent. 
Circonférence  de  la  cuisse  au-dessus  du  genou  à  droite.  22  cent. 

—                 —  —                    gauche.         21  cent. 
A  la  partie  moyenne  &  droite.  27  cent.  1/2 
—                 à  gauche.  27  cent.  1/2 
Circonférence  du  bras  au  niveau  de  l'attache  du  grand  pecto- 
ral, à  droite.  17  cent, 
à  gauche.  17  cent. 
A  la  parlie  inférieure,  à  droite.  16  cent. 
—                à  gauche.  16  cent. 
Circonférence  de  Tavant-bras  au  niveau  de  sa  plus  grande 
épaisseur  à  droite.  16  cenl.  5 
—      à  gauche.  16  cent,  5 

Les  mouvements  de  tous  ces  muscles,  qui  semblent  tout  d'abord  d'appa- 
rence et  de  volume  normaux,  ne  se  font  pas  tous  également  bien.  Les 
deux  trapèzes  sont  sains  et  résistent  bien  aux  mouvements  passifs  pour 
leur  partie  supérieure,  n'offrent  au  contraire  aucune  résistance  dans  leurs 
parties  moyenne  et  inférieure.  Des  deux  pectoraux,  le  droit  est  beaucoup 
moins  fort;  les  muscles  rotateurs  de  l'épaule  résistent  assez  bien;  les 
rhomboïdes  sont  aussi  un  peu  afifaiblip. 

Quand  il  est  ét^du  sur  le  dos  par  terre,  il  lui  est  impossible  de  pren- 
dre la  position  assise  sans  s*aider  de  ses  mains.  Une  fois  assis,  pour  se 
relever  complètement  il  est  obligé  de  grimper  après  ses  jambes,  prenant 
ainsi  toute  la  série  des  diverses  positions  qui  ont  été  décrites  en  pareil 
cas  chez  les  malades  atteints  de  paralysie  pseudo-hypertrophique.  Pen- 
dant qu'il  accomplit  ces  mouvements,  on  ne  remarque,  au  niveau  des 
muscles  qui  se  contractent,  aucune  déformation,  saillie  ou  méplat  anor- 
mal, en  avant  ni  en  arrière.  Les  muscles  de  l'abdomen,  dans  la  flexion  du 
tronc  en  avant  résistent  assez  bien  au  mouvement  passif  d'extension; 
mais  ils  cèdent  tout  d'un  coup  quand  l'efTort  a  duré  un  certain  temps  ; 
quant  aux  muscles  spinaux,  ils  né  présentent  aucune  espèce  de  résis- 
tance. 

Les  deltoïdes  sont  affaiblis,  quoiqu'ils  soient  assez  durs  et  assez  gros 
pendant  la  contraction,  ils  résistent  encore  cependant  beaucoup  mieux  que 
les  muscles  du  bras.  Le  biceps,  le  brachial-antérieur,  le  coraco-brachial 
peuvent  encore  exécuter  leurs  mouvements,  mais  sont  incapables  de  la 
moindre  résistance.  Les  triceps,  au  contraire,  résistent  des  deux  côtés 
beaucoup  mieux  que  les  fléchisseurs. 

Pendant  la  flexion  de  Tavant-bras,  on  sent  à  peine  la  corde  du  long 
supinateur.  La  flexion  et  l'extension  du  poignet  peuvent  s'exécuter,  et 
ces  muscles  résistent  assez  bien  aux  mouvements  passifs.  L'adduction, 
l'abduction  se  font  bien.  La  pronation  et  la  supination  sont  normales;  la 
flexion  des  doigts  est  assez  énergique.  Interosseux,  muscles  thénar  et 
hypothénar  normaux  comme  mouvements. 

An  dynamomètre,  main  droite 22  kilog. 

—  main  gauche • 22  kilog. 
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Rien  de  spécial  à  noter  pour  les  fessiers.  La  flexion  de  la  cuisse  sur  le 
bassin  est  peu  énergique.  Les  adducteurs  ne  présentent  aucune  espèce  de 
force,  tandis  que  les  abducteurs  résistent  un  peu  mieux.  La  flexion  de  la 
jambe  sur  la  cuisse  est  assez  forte,  l'extension  est  très  faible.  La  flexion 
plantaire  du  pied  se  fait  avec  une  grande  énergie  ;  la  flexion  dorsale  est» 
au  contraire,  facilement  vaincue.  Les  péroniers  se  contractent  bien  et 
.  font,  pendant  la  contraction  une  assez  forte  saillie  sous  la  peau,  flexion 
et  extension  des  orteils  normales. 

La  contraction  idio-musculaire  ne  peut  être  constatée  sur  la  plupart 
des  muscles  des  extrémités  et  du  tronc,  elle  existe  nettement  sur  les  mus- 
cles de  la  région  thenar. 

Les  réflexes  tendineux  sont  abqlis  partout,  le  réflexe  cutané  plantaire 
est  conservé,  la  sensibilité  cutanée  est  partout  normale. 

La  peau  des  membres  inférieurs  est  un  peu  violacée  et  Tenfant  se 
plaint  d*avoir  continuellement  les  pieds  froids. 

CkJBur  :  normal.  Pouls  :  80. 

Jamais  de  troubles  respiratoires. 

État  intellectuel,  l'enfant  est  peu  intelligent  et  il  oublie  tout  ce  qu'on 
lui  apprend,  quoiqu'on  ne  puisse  dire  qu'il  soit  véritablement  inintelli- 
gent. 

N.  B.  —  Dans  ces  derniers  temps  le  volume  des  cuisses  a  un  peu 
diminué. 

En  résumé,  et  nous  insistons  sur  ce  point,  qui  pour  nous  est  d'une 
importance  majeure,  voilà  un  malade  présentant  au  point  de  vue 
fonctionnel  Taspect  le  plus  complet  de  la  pseudo-hypertrophie  dans 
la  station  debout,  dans  la  marche,  dans  Tacte  de  se  relever,  et  qui 
cependant,  quand  on  examine  les  muscles,  ne  présente  ni  hypertro- 
phie ni  atrophie,  bien  que  l'affaiblissement  musculaire  soit  considé- 
rable et  occupe  un  grand  nombre  de  muscles  tant  aux  extrémités 
inférieures  qu'aux  extrémités  supérieures. 


IL  —  FORME  JUVÉNILE  DE  ERB 

Non  seulement  la  coïncidence  de  l'atrophie  musculaire  et  de  l'hy- 
pertrophie avait  depuis  longtemps  déjà  pris  rang  dans  la  science, 
mais  on  connaissait  aussi  ces  cas  où  la  pseudo-hypertrophie  faisant 
défaut  plus  ou  moins  complètement,  on  ne  constatait  que  l'atrophie; 
c*est  ainsi  par  exemple  que  le  malade  Ranv...,  dont  nous  donnons  plus 
loin  l'observation  fut,  lors  de  son  entrée  dans  le  service  de  M.  Gharcot 
en  1882,  considéré  comme  un  pseudo-hypertrophique  chez  lequel  il 
y  avait  non  pas  pseudo-hypertrophie,  mais  atrophie  considérable; 
—  c'est  ainsi  encore  que  dans  ses  leçons,  notre  maître,  M.  le  profes- 
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6eur  Damaschino  ^  disait  en  parlant  de  la  paralysie  pseado-hyper- 
trophiqae  :  «  Chez  un  troisième  groupe  de  sujets,  Tatrophie  porte 
manifestement  sur  un  grand  nombre  de  miiscles,  et  la  pseudo-hyper- 
trophie se  restreint  de  plus  en  plus;  c'est  ce  qui  existe  chez  notre 
jeune  Savoisien.  Parfois  même,  les  gastro-cnémiens  seuls  restent 
volumineux  et  contrastent,  par  leur  volume  excessif,  avec  l'amaigris- 
sement des  autres  masses  musculaires 

« Il  existe  enfin  une  quatrième  catégorie  de  faits  très  impor- 
tants et  certainement  beaucoup  moins  rares  qu'on  ne  le  croit,  foits 
dans  lesquels  l'augmentation  de  volume  des  muscles  n'est  que  tran- 
sitoire et  fait  place  très  vite  à  l'atrophie  réelle  avec  rétraction  véri- 
table. Je  suis  convaincu  que,  dans  ces  cas,  il  existe  une  tendance  à  la 
sclérose  simple  sans  développement  considérable  du  tissu  adipeux. 
Il  en  résulte  que  les  masses  musculaires,  temporairement  augmentées 
de  volume,  disparaissent  bientôt  et  sont  remplacées  par  du  tissu  sclé- 
reux,  de  telle  sorte  que  la  maladie  évolue  alors  sans  donner  nais- 
sance au  développement  excessif  des  muscles  que  nous  constatons 
dans  les  autres  variétés.  Il  est  très  probable  que  bon  nombre  des 
observations  publiées  en  Allemagne  sous  l'étiquette  d'atrophie  mus- 
culaire progressive  héréditaire  ne  sont  autre  chose  que  des  cas  de 
paralysie  pseudo-hypertrophique  présentant  le  dernier  mode  d'évo- 
lution que  je  vous  signale.  » 

Mais  si  dans  les  cas  très  évidents  quelques  cliniciens  reconnais- 
saient la  nature  myopathique  de  certaines  atrophies  musculaires,  il 
n'en  est  pas  moins  vrai  que  bien  souvent  on  ne  pouvait  éviter  de 
confondre  ces  atrophies  avec  celles  de  nature  myélopathique.  Depuis 
le  travail  de  Erb  '  sur  la  forme  juvénile,  cette  confusion  n'est  plus 
possible,  même  dans  les  cas  les  moins  marqués,  dans  les  formes 
les  plus  frustes.  L'éminent  professeur  de  Heidelberg  a  su  mettre  la 
vie  et  la  lumière  là  où  Friedreich  avait  laissé  le  chaos  et  on  peut 
affirmer  qu'en  donnant  la  description  si  claire  et  si  complète  de  sa 
forme  juvénile,  il  a  fait  faire  un  grand  progrès  à  l'étude  et  au  dia- 
gnostic des  atrophies  musculaires. 

C'est,  croyons-nous,  au  congrès  des  naturalistes  allemands  tenu  à 
Fribourg  (septembre  1883)  qu'Erb  a,  pour  la  première  fois,  décrit  les 
principaux  caractères  de  cette  forme.  —  Ce  nouveau  type  clinique 
fut  accueilli  avec  une  faveur  d'autant  plus  grande  qu'un  certain 
nombre  de  médecins  s'étant  déjà  trouvés  en  présence  de  cas  de  ce 

1.  Damaschino.  Gaz,  des  Hâp.,  1882,  p.  787. 

2.  W.  Erb.  Ueber  die  Juvénile  Form  der  progressiven  Mtiskelatrophie  und  ihre 
Beziehungen  zur  so  genannUen  Pseudohypertrophie  der  Muskeln  (Deutsch,  Arch.  f. 
KUn.  med.  XXXIV,  p.  467). 
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genre,  que  plusieurs  observations  analogues  ayant  été  rapportées  par 
divers  auteurs,  la  réalité  des  faits  signalés  dans  cette  communication 
Alt  ainsi  immédiatement  confirmée. 

La  c  forme  juvénile  »  décrite  par  Erb  consiste,  d'après  la  propre 
définition  de  cet  auteur,  en  c  uneatropliie  et  une  faiblesse  de  certains 
groupes  musculaires,  surtout  de  la  ceinture  scapulaire  (Schulter- 
gûrtel)  et  des  bras  proprement  dits,  du  bassin,  des  cuisses  et  du  dos, 
commençant  dans  l'enfance  ou  l'adolescence,  progressant  d'une  façon 
lente  et  régulière  ou  avec  des  interruptions,  restant  souvent  aussi 
stationnaire,  atrophie  qui  se  combine  fréquemment  avec  une  hyper- 
trophie musculaire  vraie  ou  fausse,  qui  laisse  souvent  constater  une 
dureté  particulière  des  muscles  en  voie  d'atrophie,  mais  qui  suit  sa 
marche  sans  présenter  de  secousses  fibrillaires  ni  aucune  trace  de 
réaction  de  dégénération,  ni  aucun  autre  trouble  dans  tout  Torga- 
nisme,  soit  du  c6té  du  système  nerveux  ou  des  organes  des  sens, 
soit  du  côté  des  organes  végétatifs  ou  du  tégument  externe.  » 

L'affection  commence  presque  toujours  d'une  façon  insidieuse,  sans 
attirer  l'attention,  avant  la  20«  année,  généralement  bien  avant  cet 
âge,  dans  la  puberté,  dans  la  seconde  ou  même  la  première  enfance. 
Le  premier  symptôme  est  une  faiblesse  progressivement  croissante 
de  certains  mouvements  avec  un  amaigrissement  plus  ou  moins  pro- 
noncé de  certains  groupes  musculaires  (le  plus  souvent  épaules  et 
bras),  quelquefois  aussi  jambes  et  dos,  ou  bien  à  la  fois  bras  et 
jambes;  quelquefois  enfin  d'une  façon  unilatérale  se  généralisant 
ensuite. 

Les  muscles  de  l'avant-bras  (à  l'exception  du  long  supinateur)  res- 
tent en  général  très  longtemps  intacts  de  même  que  les  petits  mus- 
cles des  mains;  aux  membres  inférieurs,  le  territoire  du  péronier, 
surtout  le  tibial  antérieur,  est  atteint  d'une  façon  précoce,  tandis  que 
le  mollet  reste  indemne  très  longtemps. 

En  opposition  à  l'atrophie  de  ces  muscles,  il  y  a  souvent  une 
hypertrophie  prononcée,  vraie  ou  fausse,  de  certains  autres  muscles 
(deltoïde,  sus  et  sous-épineux,  muscles  ronds,  triceps,  et  à  la  cuisse, 
tenseur  du  fascia  lata,  couturier). 

Quant  au  détail  des  muscles  atrophiés,  ce  sont  d'une  façon  à  peu 
près  constante,  même  dans  un  stade  peu  avancé  :  le  grand  et  le  petit 
pectoral  à  l'exception  de  la  portion  claviculaire  du  premier;  le  tra- 
pèze, à  l'exception  de  ses  faisceaux  supérieurs;  le  grand  dorsal,  qui 
souvent  a  complètement  disparu;  le  grand  dentelé,  les  rhomboïdes;  le 
sacro-lombaire  et  le  long  dorsal;  et,  ce  qui  est  tout  spécial,  le  groupe 
des  fléchisseurs  du  bras  (biceps  brachial  antérieur  et  aussi  long  supi- 
nateur); quant  au  triceps,  il  peut  être,  lui  aussi,  atrophié,  mais  dans 
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un  stade  beaucoup  plus  avancé  et  souvent  après  avoir  passé  par 
une  période  d'hypertrophie. 

Au  contraire  restent  presque  constamment  indemnes  d'atrophie  le 
sterno-mastoïdien,  l'angulaire  de  Tomoplate,  le  coraco-brachial ,  les 
muscles  ronds,  et  surtout  le  deltoïde,  le  sus  et  le  sous-épineux  ;  ces 
trois  derniers  se  trouvent  souvent  dans  un  état  d'hypertrophie  vraie 
avec  augmentation  de  puissance  musculaire. 

Les  muscles  de  l'avant-bras,  à  l'exception  du  long  supinateur,  res- 
tent aussi  très  longtemps  indemnes  d'atrophie;  lorsqu'ils  se  prennent, 
ce  sont  les  extenseurs  qui  commencent  ;  beaucoup  plus  tard  les 
iléchisseurs;  presque  jamais  ou  d'une  façon  tout  à  fait  tardive,  les 
petits  muscles  delà  main. 

Aux  extrémités  inférieures,  ce  sont  surtout  les  fessiers  qui  sont  pris, 
ainsi  que  les  muscles  de  la  cuisse,  le  triceps,  quelquefois  le  tenseur  du 
tascialata,  les  adducteurs;  le  couturier  est  ordinairement  respecté. 
—  A  la  jambe,  c'est  surtout  le  domaine  du  nerf  péronier  qui  est  atteint, 
et  surtout  le  tibial  antérieur  qui  est  souvent  malade  de  très  bonne 
heure. 

A  l'abdomen,  les  muscles  droits  sont  rarement  atrophiés,  plutôt 
hypertrophiés,  mais  les  obliques  et  les  transverses  ont,  à  plusieurs 
reprisés,  été  trouvés  parésiés  et  atrophiés.  —  Le  diaphragme  aurait, 
dans  quelques  cas,  semblé  atteint. 

Quant  aux  muscles  de  la  face  et  masticateurs,  Erb  ne  les  aurait 
encore  jamais  trouvés  altérés. 

Le  réflexe  rotnlien  est  généralement  conservé,  mais  dès  que  le 
triceps  est  atteint  d'une  façon  notable,  il  s'affaiblit  de  plus  en  plus 
et  finit  par  disparaître;  le  réflexe  du  tendon  d'Achille  existe  aussi. 

La  consistance  des  muscles  en  voie  d'atrophie  est  très  souvent  exa- 
gérée; certaines  portions  sont  résistantes  comme  des  faisceaux  de 
de  tissu  conjonctif,  ou  dans  quelques  points  même,  présentent  des 
espèces  d'indurations;  souvent  aussi  les  muscles  ont  une  consistance 
tout  à  fait  molle,  quelques-uns  peuvent  avoir  presque  complète- 
ment disparu  sous  la  peau. 

Erb  insiste  sur  ce  fait  que  jamais  il  n'a  vu  dans  cette  affection  de 
secousses  flbrillaires  dans  les  muscles  '. 

L'excitabilité  électrique  est  ordinairement  éteinte  dans  les  mus- 

1.  À  ce  propos,  il  nous  parait  intéressant  de  reproduire  la  phrase  suivante  de 
Duchenne,  Electr.  local.,  3«  Ed.,  p.  491  :  «  On  ne  rencontre  pas  toujours  les  con- 
tractions Ûbrillaires  dans  Talrophie  musculaire  progressive;  il  ne  m'a  pas  été, 
(lu  moins,  possible  de  constater  leur  existence  dans  un  bon  cinquième  à  peu 
près  des  cas  que  j'ai  en  Toccasion  d'observer.  J'ai  môme  vu  des  sujets  arriver 
<i  la  terminaison  de  la  maladie  sans  avoir  accusé  une  seule  fois  ce  symptôme.  » 
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clés  atteints  d'une  façon  un  peu  accentuée,  mais  qualitativement  elle 
ne  subit  aucune  modiflcation;  pas  de  réaction  de  dégénération. 

La  marche  est  essentiellement  chronique;  il  peut  se  faire,  pendant 
des  dizaines  d'années,  des  temps  d'arrêt,  puis  TafTection  reprend  sa 
marche,  mais  toujours  d'une  façon  très  lente;  on  peut,  sous  Tinfluence 
du  traitement,  voir  survenir  une  amélioration  notable.  —  Peut-être 
la  mort  peut-elle  survenir  au  bout  d*un  long  temps  par  paralysie  du 
diaphragme. 

Quant  à  la  nature  de  cette  affection,  Erb  admet  son  analogie  et 
même  son  identité  avec  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  et  par 
conséquent  sa  nature  myopathique;  n'ayant  pas  fait  d*autopsie  des 
malades  dont  il  publie  les  observations,  il  s'appuie  sur  les  examens 
anatomo-pathologiques  publiés  par  d'autres  auteurs  dans  des  cas 
analogues,  et  notamment  sur  ceux  de  Friedreich,  de  Barsickow,  de 
Fr.  Schuitze,  de  Berger.  A  ces  autopsies  il  convient  d'en  ajouter 
encore  une  autre  qui  a  une  réelle  valeur,  car  là  il  ne  s'agit  pas  d'un 
cas  où  la  pseudo -hypertrophie  mélangée  à  l'atrophie  est  plus  ou 
moins  marquée,  mais  bien  d'un  cas  où  il  n'y  a  que  de  Tatrophie 
pure,  celle-ci  reproduisant  absolument  le  type  décrit  par  Erb  dans 
sa  forme  juvénile  ainsi  que  nous  avons  pu  le  vérifier  sur  le  dessin 
qu'a  bien  voulu  nous  envoyer  l'auteur.  Cette  autopsie  est  celle  de 
Roth  (de  Moscou)  S  elle  montre  de  la  façon  la  plus  nette  qu'il  s'agis- 
sait bien  là  d'une  myopathie  et  non  d'une  myélopathie;  il  y  avait 
atrophie  simple  des  Âbres  musculaires  et  sclérose  interstitielle  avec 
iniiltration  de  cellules  adipeuses;  rien  dans  la  moelle  ni  les  troncs 
nerveux;  quant  à  la  localisation  des  muscles  atteints,  elle  correspond 
parfaitement  à  celle  de  la  forme  juvénile;  il  n'y  avait  pas  de  réaction 
de  dégénération.  Un  seul  point  diffère  de  ce  que  l'on  voit  dans  la 
forme  de  Erb,  c'est  la  présence  de  contractions  flbrillaires,  signalée, 
croyons-nous,  dans  l'observation  de  Roth.  De  ces  différentes  autopsies, 
toutes  concordantes,  on  peut  en  toute  assurance  conclure  avec  Erb 
que  la  forme  juvénile  est  bien  une  myopathie. 

Nous  donnons  ici  l'observation  d'un  malade  atteint  d*atrophie  myo- 
pathique extrêmement  accusée  qui,  dès  .son  entrée  dans  le  service, 
en  1882^  a  été  considéré  comme  un  pseudo-hypertrophique  présentant 
non  pas  de  l'hypertrophie,  mais  de  Tatrophie;  à  ce  point  de  vue,  cette 
observation  rentre  bien  dans  la  forme  juvénile  de  Erb,  quoique  en 
général  la  description  de  cet  auteur  s'applique  surtout  à  des  cas  dans 
lesquels  l'affection  musculaire  était  beaucoup  moins  développée  et 


1.  Roth.  Communication  à  la  Société  des  Médecins  russes  de  Moscou^  le  S  avril 
1880,  —  et  Congrès  de  Copenhague. 
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OÙ,  par  conséquent,  le  diagnostic  exigeait  la  connaissance  de  tous  les 
caractères  si  bien  indiqués  par  lui  et  présentait  ainsi  une  difficulté 
beaucoup  plus  grande. 

Obs.  II.  —  P.  Ranv...,  garçon  de  vingt  ans,  présente  une  atrophie  mus- 
culaire étendue  à  un  grand  nombre  de  muscles.  —  Voici  les  renseigne- 
ments que  nous  avons  pu  obtenir  sur  sa  famille  et  les  débuts  de  la  mala- 
die, d'après  une  lettre  de  son  père,  spécialement  interrogé  à  ce  sujet. 

Il  est  né  à  terme  et  avait  une  bonne  apparence  ;  il  semble  qu'il  ait 
commencé  à  marcher  vers  l'âge  ordinaire  ;  on  n*a  rien  remarqué  d'anor- 
mal jusqu'à  l'âge  de  six  ans  environ  ;  cependant  ses  mollets  étaient  très 
développés  et  €  faisaient  l'admiration  i  des  personnes  du  voisinage;  on 
a  remarqué  aussi  qu'il  n'a  jamais  été  très  remuant  ni  très  vif. 

A  l'âge  de  six  ans,  lorsqull  commença  à  aller  à  l'école,  on  s'aperçut 
qu'il  marchait  plus  dif  ûcilement,  un  peu  sur  la  pointe  des  pieds  ;  il  était 
raide  comme  un  piquet,  manquait  de  souplesse  dans  les  reins  pour  se 
baisser,  et  en  marchant,  levait  alternativement  l'une  puis  l'autre  épaule. 
A  l'âge  de  huit  ans,  il  lui  arrivait  de  faire  quelquefois  à  Técole  dans  son 
pantalon.  Peu  à  peu  les  troubles  de  la  marche  sont  ailés  en  augmentant, 
si  bien  qu'à  l'âge  de  onze  ou  douze  ans,  il  marchait  complètement  sur  la 
pointe  des  pieds,  et  à  la  moindre  petite  pierre  qui  se  trouvait  devant  lui 
il  tombait  comme  une  masse  sur  les  genoux,  et  il  fallait  alors  qu'il  se  traî- 
nât à  quatre  pattes  contre  un  mur  ou  queiqu'autre  chose  pour  s'aider 
à  se  relever  en  s'y  cramponnant  ;  il  n'avait  aucune  souplesse  dans  les 
reins  et  ne  pouvait  se  courber.  Les  mollets  étaient  toujours  gros  et  durs; 
quant  aux  bras  les  parents  ont  remarqué  que  vers  l'âge  de  onze  ou  douze 
ans,  ils  ne  continuaient  pas  à  augmenter  de  volume.  Tels  sont  les  rensei- 
gnements donnés  par  le  père;  le  malade,  lui,  affirme  que  ce  n'est  qu'à 
quatorze  ans  que  ses  bras  ont  commencé  à  devenir  faibles  et  à  maigrir, 
et  la  gêne  des  mouvements  s'est  montrée  tout  d'abord  dans  l'action  de 
mettre  son  bras  sur  sa  tète  ou  de  se  moucher.  —  Les  rétractions  fibreuses 
ne  seraient  survenues  que  depuis  trois  ou  quatre  ans  et  d'abord  aux 
pieds  ;  l'impossibilité  de  marcher  ne  remonte  qu*à  trois  ans  environ. 

Quant  aux  antécédents  héréditaires,  on  ne  trouve  dans  la  famille  aucune 
maladie  nerveuse  ;  quelques  parents  du  côté  de  la  mère  sont  morts 
tuberculeux  ;  il  n'a  qu'une  sœur  née  d'une  autre  mère  ;  elle  ne  semble 
présenter  rien  d'analogue,  cependant  elle  est  faible  et  tfès  sujette  à  avoir 
des  crampes  dans  les  pieds.  * 

EiSit  actuel.  (15  août  1S85.)  —  Les  muscles  de  la  face  semblent  indem- 
nes, cependant  les  lèvres  présentent  un  caractère  d'immobilité  relative 
dans  certains  mouvements,  qui  peut  faire  penser  que  leurs  muscles  ne 
sont  pas  tout  à  fait  normaux.  C'est  ainsi  que,  lorsqu'on  dit  au  malade 
de  rapprocher  ses  lèvres  le  plus  possible,  il  ne  peut  arriver  à  faire  avec  sa 
bouche  un  orifice  taut  à  fait  circulaire.  Quand  il  siffle,  la  moitié  droite 
de  la  lèvre  inférieure  est  un  peu  plus  épaisse  que  la  moitié  gauche.  En 
sonmie,  sans  qu'il  y  ait  réellement  paralysie  des  muscles  du  visage,  toutes 
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les  personnes  à  qui  on  a  montré  ce  malade  sont  tombées  d'aooord  qu'il  y 
avait  quelque  chose  d'anormal  à  la  face.  La  langue  est  normale  ;  les  mus- 
cles masticateurs  ne  semblent  pas  affectés,  rien  du  côté  du  facial  supé- 
rieur, déglutition  normale. 

Les  muscles  du  cou,  sterno-mastoïdiens  et  fléchisseurs  de  la  tète,  sont 
un  peu  affaiblis  ;  leur  volume  ne  présente  rien  de  particulier. 

Les  grands  pectoraux  ont  à  peu  près  complètement  disparu,  sauf  une 
partie  du  faisceau  daviculaire  des  deux  côtés;  les  espaces  intercostaux 
sont  très  creux,  les  digitations  du  grand  dentelé  peu  ou  pas  apparentes; 
en  arrière,  les  omoplates  présentent  une  saillie  assez  nette  du  bord 
interne;  celui-ci  est  pour  le  côté  droit  à  peu  près  vertical;  à  gauche,  obli- 
que de  haut  en  bas,  de  dedans  en  dehors.  L'angle  inférieur  de  Tomoplate 
se  détache  nettement  du  tronc  et  forme  une  saillie  sous  la  peau,  surtout 
manifeste  à  droite.  Les  fibres  inférieures  du  trapèze  ont  à  peu  près  entiè- 
rement disparu;  les  faisceaux  moyens  et  supérieurs  sont  mieux  conservés, 
surtout  ces  derniers. 

Les  muscles  sacro>lombaires  et  longs  dorsaux  sont  très  atrophiés;  ils 
sont  tellements  faibles  que,  lorsque  le  malade  est  porté  en  avant^  il  lui 
est  impossible  de  retrouver  son  équilibre  et  qu'il  tomberait  si  on  ne  le 
retenait  pas.  Les  apophyses  épineuses  font  une  saillie  considérable  à  par- 
tir de  la  proéminente,  jusqu'au  niveau  de  Tangle  inférieur  de  Tomoplate, 
le  rachis  est  à  peu  près  rectiligne  ;  à  partir  de  ce  moment,  il  décrit,  jus- 
qu^'aux  premières  apophyses  sacrées,  une  concavité  tournée  à  gauche  et 
située  toutentière  dans  Thypochondre  droit.  Cette  courbure  s'accompagne 
d'une  saillie  considérable  de  l'angle  postérieur  des  côtes  droites. 

Rhomboïdes  atrophiés.  Le  muscle  sous-épineux  n'est  pas  sensiblement 
diminué  de  volume,  sauf  au  niveau  de  ses  insertions;  peut-être  même  est-il 
légèrement  hypertrophié  à  sa  partie  moyenne.  Le  sus-épineux  a  conservé 
assez  bien  son  action,  l'angulaire  de  l'omoplate  aussi  ;  le  grand  dorsal  est 
très  affaibli  et  atrophié  ;  les  ronds  sont  en  partie  conservés.  Le  deltoïde  est 
notablement  atrophié,  mais  cependant  un  bon  nombre  de  ses  fibres  sont 
conservées,  et  cela  surtout  en  comparaison  des  muscles  du  bras. 

Au  bras,  le  biceps  et  le  brachial  antérieur  ont  à  peu  près  complètement 
disparu  ;  le  coraco-brachial  est  en  partie  conservé;  du  triceps  il  ne  reste 
guère  qu'une  petite  masse  située  vers  l'union  du  tiers  inférieur  avec  les 
deux  tiers  supérieurs  du  bras.  Ce  muscle  exécute  encore  quelques  légers 
mouvements.  D'ailleurs,  l'atrophie  et  la  parésie  sont  en  général,  plus  pro- 
noncées à  gauche  qu'à  droite,  la  circonférence  de  la  partie  moyenne  du 
bras  est  de  15  centimètres  à  gaucho  et  de  15  1/2  à  droite. 

L'avant-bras  est  relativement  très  peu  diminué  de  volume.  Le  long 
supinateur  manque.  Les  mouvements  de  flexion,  d'extension,  d'adduc- 
tion, d'abduction  du  carpe  existent,  quoique  faibles,  la  pronation  et  la 
supuration  existent  aussi,  mais  sont  plus  difficiles.  Les  fléchisseurs  et  les 
extenseurs  des  doigts  agissent  assez  bien  comme  mouvement,  mais  la 
force  est  diminuée,  au  mois  de  janvier  1885,  la  main  droite  donnait 
30  kilogr.  la  main  gauche  40,  la  force  a  encore  diminué  depuis.  Gir- 
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conférence  de  la  partie  moyenne  de  Pavant-bras  :  à  gauche,  16  1/2,  à 
droite,  17  1/2. 

A  la  main,  aucune  trace  d'atrophie,  sauf  un  enfoncement  assez  notable 
auniveau  du  premier  espace  interosseux  dorsal  ;  tous  les  mouvements  des  - 
muscles  propres  des  doigts  se  font  normalement  ;  leur  force  est  relative- 
ment bienconservée.  surtout  à  droite.  Certains  doigts,  surtout  le  médius, 
ont  une  tendance  à  se  recourber  fortement  en  arrière,  sous  une  pression 
même  légère. 

Les  grands  droits  de  Tabdomen  fonctionnent  encore,  mais  sont  affaiblis. 

A  la  cuisse,  les  muscles  sont  en  général  très  diminués  de  volume.  Les 
fessiers  n'ont  pas  complètement  disparu  ;  mais  des  deux  côtés  les  ischions 
font  une  forte  saillie.  Les  muscles  de  la  région  antéro-externe  de  la  cuisse 
sont  beaucoup  plus  atrophiés  que  ceux  de  la  région  postéro-interne,  les 
adducteurs  font  notamment  un  relief  presque  normal.  La  flexion  de  la 
cuisse  sur  le  bassin  est  nulle,  la  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  très 
faible,  mais  cependant  un  peu  plus  forte  que  l'extension,  qui  existe  à 
peine.  L'adduction  et  l'abduction  peuvent  se  produire  dans  une  certaine 
limite,  mais  sans  offrir  de  résistance.  Circonférence  de  la  partie  moyenne 
de  la  cuisse  29  cent. 

Les  muscles  de  la  jambe  ne  présentent  pas  de  diminution  de  volume. 
Circonférence  du  mollet  à  sa  partie  de  plus  saillante  30  centimètres.  Le 
mouvement  de  flexion  dorsale  du  pied  sur  la  jambe  est  fortement  dimi- 
nué; au  contraire,  le  mouvement  de  flexion  plan  taire  est  assez  énergique. 
Les  deux  pieds  ont  une  tendance  à  être  froids,  et  leur  peau  est  assez 
souvent  un  peu  marbrée. 

Les  rétractions  musculaires  ou  fibreuses  qui  limitent  les  mouvements 
articulaires  siègent  sur  difTérents  points  :  à  l'épaule,  ces  rétractions  n'exis- 
tent pour  ainsi  dire  pas,  mais  il  y  a  des  craquements  très  forts  des  sur- 
faces osseuses.  Au  coude,  la  rétraction  est  très  marquée  et  empêche 
d'étendre  complètement  le  bras.  De  même  pour  l'articulation  coxo-fémo- 
rale  où  les  rétractions  semblent  surtout  siéger  au  niveau  de  l'épine  antéro- 
supérieure.  Au  genou,  l'extension  s'arrête  à  un  angle  de  llQo  environ. 
Les  pieds  sont  tous  deux  en  varus  équin  très  caractérisé.  Les  deux  gros 
orteils  semblent  sur  un  plan  postérieur  et  supérieur  à  celui  des  autres; 
ils  ont  subi  une  torsion  telle  que  l'ongle  se  trouve  dirigé  en  haut  et  en 
dedans.  Leur  face  plantaire  se  trouve  en  partie  sur  la  face  supérieure  du 
deuxième  orteil.  Le  tendon  do  leur  extenseur  fait  une  notable  saillie. 

Actuellement,  il  n'existe  sur  aucun  muscle  de  paeudo-hypertrophie 
appréciable. 

Il  est  absolument  impossible  au  malade  de  se  tenir  debout.  Lorsqu*on 
cherche  à  le  mettre  dans  cette  position,  il  reste  les  jambes  fléchies,  et  il 
ne  peut,  même  soutenu,  faire  un  seul  pas.  Lorsqu'il  est  assis  sur  une 
chaise,  il  parvient  à  avancer,  grâce  aux  mouvements  de  demi-rotation 
qu'il  imprime  à  sa  chaise,  soit  en  avant,  soit  en  arrière,  suivant  le  côté 
où  il  veut  aller.  Pour  cela,  il  s'incline  sur  le  côté  de  la  chaise  qui  reste 
immobile,  et  prenant  un  point  d'appui  sur  ses  pieds,  imprime  un  mou- 
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vement  de  rotation  au  trono  et  à  la  partie  correspondante  de  la  chaise  du 
côté  opposé. 

La  sensibilité  est  partout  normale;  les  réflexes  rotuliens  et  du  poignet 
ont  disparu. 


L'excitabilité  idio-mùsoulaire  n'existe  pas  au  biceps  brachial,  ni  au  tri- 
ceps, non  plus  que  sur  les  muscles  de  la  région  antéro-externe  de  la 
jambe;  elle  est  très  faible  sur  les  muscles  de  la  cuisse,  et  se  retrouve].net- 
tement  sur  les  muscles  du  mollet. 

Le  réflexe  crémastérien  est  absolument  absent,  quoique  les  érections 
Rbv.  ds  m6o.,  Tom  V.  —  iS85.  52 
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soient  tout  à  fait  normales;  il  semble  aussi  qu'il  y  ait  des  éjaculations, 
onanisme  modéré. 

L*examen  électrique  pratiqué  par  M.  Vigouroux  n'a,  sur  aucun  muscle, 
fait  constater  la  réaction  de  dégénération,  mais  a  cependant  révélé  certai- 
nes particularités  qui  se  trouvent  indiquées  dans  le  résumé  suivant  que 
M.  Vigoureux  a  bien  voulu  faire  pour  nous  des  notes  qu'il  avait  prises 
sur  ce  malade  : 

«  La  faiblesse  de  la  réaction  est,  en  général,  en  rapport  avec  le  degré 
d'atrophie.  On  ne  peut  pas  dire  qu'il  y  ait  pour  les  muscles  une  véritable 
diminution  de  l'excitabilité.  Celle-ci  paraît  cependant  exister  pour  les 
nerfs  frontal  et  accessoire  (Nerf  frontal,  D.  G.  16  El.  35o  KS.  —Nerf 
accessoire,  D.  G.  16,  El.  90°  KS.)  —  La  contractilité  faradique  et  galvani- 
que de  l'orbiculaire  des  paupières,  de  Torbiculaire  des  lèvres  (lèvre  supé- 
rieure), et  du  releveur  de  la  lèvre  supérieure  est  notablement  diminuée; 
pas  de  réaction  de  dégénération. 

Un  autre  fait  à  signaler,  c*est  que  le  premier  interosseux  dorsal  de 
chaque  côté  est  visiblement  atrophié,  et  ne  donne  lieu  à  aucune  réaction 
galvanique  ou  faradique.  Quant  aux  trois  autres,  leur  excitabilité  fara- 
dique est  conservée,  sauf  qu'elle  est  affaiblie  pour  troisième  et  le  qua- 
trième à  gauche. 

Quant  à  Texcitabilité  galvanique,  les  réactions  polaires  sont  douteuses, 
et  en  partie  masquées  par  les  mouvements  des  autres  muscles  de  la  ré- 
gion, quoiqu'on  ait  pris  la  précaution  de  faire  varier  la  situation  respective 
des  électrodes.  Mais  quoique  peu  nettes  et  irrégulières,  ces  réactions  ne 
peuvent  être  considérées  comme  rentrant  dans  la  catégorie  de  la  E  a  R.  » 


IIL  —  FORME  INFANTILE  HÉRÉDITAIRE  DE  DUCHENNE. 

Indiquée  pour  la  première  fois  dès  1865  et  surtout  admirablement 
a  gurée  par  Duchehne  de  Boulogne,  qui  dit  en  avoir  observé  plus  de 
vingt  cas,  Y  atrophie  musculaire  progressifie  de  l'enfance  semble  être 
restée  peu  connue  des  cliniciens.  — Dans  ces  derniers  temps,  son  étude 
vient  de  faire  des  progrès  considérables  :  M.  L.  Landouzy  qui,  en  1 874  ' , 
en  publiait  deux  nouvelles  observations,  a,  Tan  dernier,  par  une 
autopsie  ^  des  plus  précieuses  faite  en  collaboration  avec  M.  Dejerine, 
fixé  définitivement  la  nature  de  cette  affection^  en  montrant  que 
cette  atrophie  est  d^origine  purement  myopathique  et  non  myélo»- 
pathique  comme  le  croyait  Duchenne  et  comme  Tavaient  pensé 
jusqu'alors  les  auteurs  qui  s'en  étaient  occupés. 

En  Allemagne,  cette  affection  est  demeurée  presque  complètement 

1.  L.  Landouzy,  Bulletins  de  la  Soc.  de  BioL,  1874. 

2.  L.  Landouzy  et  Dejerine,  BtUkt,  Acad.  des  Se,  17  janvier  iS84  ;  De  la  myo- 
pathie atrophique  progressive. 
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ignorée  au  point  de  vue  clinique,  et  quand  on  lit  les  récents  travaux 
sur  les  atrophies  musculaires  on  est  véritablement  surpris  du  peu 
4e  créance  qu'a  rencontré  la  description  de  Duchenne.  Tantôt  cette 
maladie  est  absolument  passée  sous  silence,  comme  par  exemple  dans 
le  mémoire  si  remarquable  d^ailleurs  de  Erb  sur  Tatrophie  juvénile; 
tantôt  son  existence  n'est  .admise  qu'avec  les  plus  grandes  restric- 
tions, c'est  ainsi,  par  exemple,  que  Môbius  considère  la  forme  infan- 
tile héréditaire  de  Duchenne  comme  «  quelque  peu  mythique  »,  que 
E.  Remak,  en  publiant  un  cas  très  intéressant  de  cette  même  forme, 
ajoute  :  D'ailleurs,  comme  Ta  déjà  fait  remarquer  Seeligmuller 
{Deutsche  med.  Wochschft.  1881,  n**  48),  rien  d'analogue  n'a  été  décrit 
depuis  Duchenne,  et  sa  manière  de  voir  n*a  même  pas  trouvé  place 
dans  les  manuels.  —  Strûmpell,  au  contraire,  dans  son  excellent 
traité,  admet  l'existence  de  la  forme  infantile  héréditaire  de  Duchenne 
et  sa  profonde  analogie  avec  la  forme  juvénile  de  Erb,  et  avec  la 
la  paralysie  pseudo-hypertrophique. 

En  Angleterre,  nous  ne  connaissons  pas  non  plus  d'ouvrage  où  la 
forme  héréditaire  de  Duchenne  ait  été  étudiée  d'une  façon  spéciale, 
bien  que  cUniqnement,  des  malades  de  ce  genre  aient  été  observés, 
ainsi  qu'en  témoigne  le  cas  suivant  cité  par  Wilks  comme  un  exemple 
d'atrophie  musculaire  progressive  et  dans  lequel  on  trouve  signalée 
l'atrophie  des  muscles  de  la  bouche  et  de  l'orbiculaire  des  paupières, 
ainsi  que  celle  des  muscles  de  la  ceinture  scapulaire  et  des  extrémités 
d'après  la  localisation  propre  à  cette  affection  '  : 

Thomas  B...,  vingt-quatre  ans,  débuta  vers  l'âge  de  sept  ans  par  atro- 
phie  des  muscles  des  épaules,  puis  des  bras  ;  trois  ans  après,  les  jambes 
s'affaiblirent  et  diminuèrent  de  volume.  Peut  à  peine  marcher  et  se  sou- 
lever du  lit;  dans  la  marche  le  poids  du  corps  repose  sur  la  partie 
externe  du  pied  ;  ensellure  très  marquée;  lace  sans  expression,  quoique  le 
malade  soit  intelligent;  les  muscles  innervés  par  le  facial  sont  atteints  : 
rorbiculaire  des  paupières,  d'où  impossibilité  de  fermer  complètement  les 
yeux;  le  buccinatour  était  aussi  un  peu  atrophié,  les  masséters  bien  con- 
servés; respiration  et  déglutition  normales.  La  portion  sternale  du 
sterno-mastoîdien  semblait  avoir  complètement  disparu.  Deltoïde,  biceps, 
coraco-brachial,  brachial  antérieur,  trapèze,  très  atrophiés,  ainsi  que  les 
pectoraux  ;  la  minceur  du  bras  contrastait  avec  celle  de  l'avant-bras,  qui 
paraissait  intact,  du  moins  quant  au  volume  ;  les  mains  étaient  à  peine 
atteintes,  par  extraordinaire,  les  doigts  étant  parfaitement  droits.  Les 
muscles  de  la  cuisse  étaient  atrophiés,  ainsi  que  les  péroniers  et  les 
muscles  des  mollets.  Il  était  aussi  très  singulier  de  voir  que  les  muscles 
ne  réagissaient  pas  au  courant  continu,  mais  bien  plus  aisément  à  la 
faradisation. 

1.  Samuel  Wilks,  Lectures  on  discases  of  the  nervotis  System.  1878.  P.  428. 
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Etant  donné  que  les  caractères  de  la  forme  héréditaire  de  Duchenne 
peuvent  n'être  pas  encore  parfaitement  connus  de  tous  les  médecins» 
nous  passerons  d'abord  rapidement  en  revue  les  principaux  symp- 
tômes de  celle-ci;  pour  cela  nous  aurons  recours  d'une  part  aux 
travaux  de  Duchenne,  d'autre  part  à  l'important  mémoire  de 
MH.  Landouzy  et  Dejerine  \  dans  lequel,  à  Taide  d'observations 
nouvelles,  ces  auteurs  ont  donné  la  première  description  vraiment 
méthodique  de  cette  maladie  et  signalé  plusieurs  caractères  qui 
avaient  échappé  à  Duchenne. 

Le  signe  caractéristique  de  Tatrophie  infantile  héréditaire  c'est  la 
participation  de  la  face  signalée  par  Duchenne,  lèvres  grosses  (en 
rebords  de  pot  de  chambre),  molles,  immobiles;  d'où  bouche  entr'ou- 
verte,  difficulté  de  prononcer  certaines  syllabes,  aplatissement  parti- 
culier des  joues,  surtout  dans  le  rire  (rire  en  cuUde-poule),  aspect 
hébété  de  la  physionomie^  etc..  —  Dans  l'énumération  des  muscles 
qu*il  a  trouvés  atteints,  Duchenne  signale  l'orbiculaire  des  lèvres,  le 
carré,  le  triangulaire  des  lèvres,  le  grand  et  le  petit  zygomatique; 
mais,  omission  singulière  chez  un  observateur  de  cet  ordre,  il  ne 
parle  pas  de  Yocclmion  incomplète  des  yeux^  la  seule  mention  bien 
vague  d'ailleurs  qui  puisse  se  rapporter  à  ce  fait  est  celle  d'un 
malade  *  a  qui  a  perdu  successivement  tous  les  muscles  commandés 
par  la  septième  paire  » .  —  Cru veilhier  *  dans  l'observation  de  Legrand 

est  un  peu  plus  précis  sur  ce  sujet  :  « Un  seul  muscle  de  la  face  a 

été  en  partie  respecté,  c'est  l'orbiculaire  des  paupières,  encore  sa  con- 
traction est-elle  très  incomplète,  car  les  bords  libres  des  paupières  ne 
peuvent  pas  arriver  au  contact.  »  C'est  M.  Landouzy  qui,  dès  1874,  a  le 
premier  insisté  sur  ce  fait  que  l'orbiculaire  des  paupières  et  le  frontal 
se  contractaient  mal,  et  que  l'occlusion  des  paupières  était  impos- 
sible dans  le  sommeil  et  la  veille. 

Chez  les  quatre  malades  dont  nous  rapportons  plus  loin  l'histoire, 
la  face  réalisait,  à  des  degrés  divers,  le  faciès  myopathique  dont  la 
liescription  nous  est  donnée  si  complète  par  MM.  Landouzy  et  Deje- 
rine :  cependant  ce  n'est  que  dans  l'observation  IV  que  les  lèvres 
avaient  l'aspect  tout  à  fait  caractéristique;  dans  l'observation  III  et 
surtout  dans  l'observation  Y  et  VI,  leur  déformation  était  beaucoup 
moins  accentuée,  dans  celte  dernière  même,  à  l'état  de  repos  il 
était  très. aisé  de  la  méconnaître.  Plusieurs  fois  nous  avons  vu» 

1.  Landouzy  et  D^erine.  —  De  la  myopathie  atrophique  progressive,  avec  dix- 
huit  photograTures  {Bévue  de  médecine^  1885,  numéros  de  février  et  avril}. 

2.  Duchenne,  Electrisation  localisée,  première  éd.,  p.  580.  Obs.  XCVIII. 

3.  Cruveilhier,  Paralysie  musculaire  progressive  atrophique  (Arch,  gén,  de  méd,, 
1853,  p.  565). 
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en  disant  aux  malades  de  sifOer  ou  de  faire  la  moue,  se  produire 
une  asymétrie  très  notable  des  lèvres;  la  moitié  gauche  par  exemple 
de  la  lèvre  supérieure  foisait  une  forte  saillie,  tandis  qu'à  la  lèvre  in< 
férieure  c'était  la  moitié  droite;  on  voyait  là  se  produire  des  nœuds 
de  contraction  fort  analogues  à  ce  qui  a  lieu  sur  les  muscles  atteints 
par  la  pseudo-hypertrophie,  et  cette  apparence  conduit  tout  naturel- 
lement à  se  demander  si,  dans  la  forme  héréditaire  de  Duchenne,  il 
n*y  a  pas  une  véritable  pseudo-hypertrophie  limitée  des  lèvres,  du 
moins  dans  certains  cas.  Quant  au  méplat  situé  à  la  partie  externe  et 
au-dessous  des  commissures  labiales,  au  niveau  de  la  portion  latérale 
de  la  branche  horizontale  du  maxillaire  inférieur,  nous  l'avons  tou* 
jours  constaté  très  nettement,  surtout  lorsque  le  malade  sourit;  cette 
déformation  lui  donne  un  aspect  très  singulier  alors  même  qu'il  n'a 
ni  le  «  rire  en  cul-de-poule  »  (Duchenne)  —  ni  le  «  rire  en  travers  » 
(Landouzy  et  Dejerine).  —  Nous  ne  pouvons  mieux  définir  cet  aspect 
qu'en  nous  servant  de  l'expression  populaire  «  il  rit  jaune,  »  et  en 
effet,  lorsque  ces  malades  veulent  sourire  ils  ressemblent  à  une 
personne  qui  vient  d'entendre  quelque  chose  de  désagréable  et 
s'efforce  d'en  rire;  ils  ont  constamment  c  Fair  d'être  vexés.  » 

Mais  les  muscles  de  la  face  ne  sont  pas  les  seuls  atteints;  l'atrophie 
peut  gagner  les  membres  supérieurs*  le  tronc  et  les  membres  infé- 
rieurs, et  cela,  sinon  suivant  un  ordre  absolument  régulier,  du  moins 
avec  une  prédominance  marquée  pour  certains  muscles;  voici  à  cet 
égard,  d'après  la  description  de  UM.  Landouzy  et  Dejerine,  quels  sont 
les  muscles  le  plus  ordinairement  atteints  ou  conservés  : 

a  Les  muscles  de  l'épaule  et  du  bras  sont,  d'une  façon  générale,  ceux 
qui  se  prennent  les  premiers  :  trapèze^  rhomboïde,  deltoïde  S  biceps, 
brachial  antérieurf  triceps^  long  supinateiir;  les  radiatix  sont  les  pre- 
miers et  en  général  les  seuls  atteints  pendant  une  longue  période  de 
temps  avec  le  grand  et  le  petit  pectoral  D'autres  muscles,  au  contraire, 
se  conservent  presque  indéfiniment  :  sus  et  sous-épineuxy  sotis^scapu" 
lairesj  fléchisseurs  et  extenseurs  de  la  main  et  des  doigts.  Les  muscles 
thénar^  en  particulier  le  court  abducteur  peuvent  aussi  être  atteints, 


1.  Il  va  de  soi  que  le  nombre  d'observationB  sur  lesquelles  ces  conclusions 
sont  basées  est  encore  trop  restreint  pour  qu'on  puisse  considérer  celles-ci 
comme  irrévocables.  A  propos  du  deltoïde,  nous  ferons  remarquer  que  son  atro- 
phie n'est  pas  aussi  fk*équente  que  celle  de  certains  autres  muscles  de  la  cein- 
ture scapulo-humérale,  car  chez  nos  malades  il  était  beaucoup  mieux  conserré 
que  les  muscles  du  bras,  et  notamment  chez  X...,  père  et  chez  Lavr...  père  son 
volume  et  sa  puissance  contrastaient  d*une  façon  frappante  avec  l'atrophie  et  la 
faiblesse  du  biceps  et  du  brachial  antérieur,  le  membre  supérieur  présentant 
alors  la  forme  d'un  sablier  avec  renflement  supérieur  deltoldien,  étranglement 
brachial  et  renflement  inférieur  constitué  par  les  muscles  de  Tavant-bras. 
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mais  beaucoup  plus  rarement.  Les  avant-bras  conservent  longtemps^ 
leur  volume  et  contrastent  ainsi  avec  i*atropbie  des  bras. 

Les  muscles  des  membres  inférieurs  ne  se  prennent  ordinairement 
qu'après  ceux  des  membres  supérieurs,  Tatrophie  débute  là  aussi 
généralement  par  la  racine  du  membre  :  fessiers^  muscles  fémoraux^ 
muscles  de  la  région  antéro^exUrne  de  la  jambe. 

U  peut  y  avoir  aussi  atrophie  des  muscles  sacro-spinaux^  des  grands 
dentelés  ^  et  des  muscles  de  la  région  abdominale  antérieure.  Certains 
muscles  sont  toujours  trouvés  intacts:  ce  sont,  les  muscles  profonds  du 
cou  ^  et  de  la  nuque,  lors  même  que  les  sterno-mastoïdiens  sont  atro- 
phiés; les  muscles  de  la  respiration,  delàmastication  et  de  la  dégluti- 
tion ne  sont  jamais  atrophiés,  de  même  pour  ceux  du  larynx  et  de 
Vcnl  proprement  dits.  Cependant  Duchenne  cite  un  cas  dans  lequel 
le  diaphragme  aurait  été  atteint  (observation  CCXXVII). 

Dans  les  muscles  atrophiés,  la  contractilité  électrique,  faradique  et 
galvanique  est  modifiée  quantitativement  seulement  et  non  qualita- 
tivement; il  y  a  diminution  simple  sans  inversion  de  la  formule  nor* 
maie;  pas  de  réaction  de  dégénération. 

Là,  contraction  idio-musculaire  fait  défaut  dans  les  muscles  nota- 
blement atteints.  » 

Les  réflexes  tendineux  sont  conservés  et  varient  en  raison  directe 
du  volume  des  muscles  en  voie  d'atrophie;  cependant  MM.  Landouzy 
et  Dejerine  font  remarquer  qu'ils  peuvent  être  abolis  alors  même  que 
le  volume  du  muscle  n'est  pas  diminué. 

Les  membres  supérieurs  et  inférieurs  peuvent  présenter  des  atti- 
tudes vicieuses  plus  ou  moins  marquées  par  suite  de  rétractions  mus- 
eulaires  (Landouzy  et  Dejerine). 

Dans  cette  forme  d'atrophie,  il  n^y  a  pas  de  contractions  fibril- 
laires. 

1.  Nous  ajoutons  ici  le  grand  dentelé,  qui  ne  figure  pas  dans  la  description  de 
MM.  Landouzy  et  Dejerine,  car  il  a  été  trouvé  atrophié  par  Duchenne  de  Bou- 
logne dans  quatre  cas  au  moins  de  sa  forme  héréditaire  (voir  notes  des  pages  74 
et  75  et  les  fig.  9,  10^  15,  de  la  Physiologie  des  mouvements);  on  remarquera  - 
notamment  la  légende  qui  accompagne  cette  dernière  figure  et  contient  Fénuméra- 
tion  des  muscles  atteints.  Nous-mêmes  avons  trouvé  le  grand  dentelé  atrophié  dans 
notre  observation  V.  U  faut,  d'ailleurs,  se  garder  d'attribuer  de  prime  abord  la 
déviation  des  épaules  à  une  atrophie  du  grand  dentelé,  ainsi  qu'on  est  généra- 
lement tenté  de  le  faire;  le  plus  souvent  dans  la  myopathie  progressive,  primi- 
tive, ce  sont  les  portions  inférieure  et  moyenne  du  trapèze  et  le  rhomboïde  qui, 
par  leur  atrophie,  déterminent  la  déformation  scapulaire;  on  ne  devra  donc  se 
prononcer  à  ce  sujet  qu'après  avoir  spécialement  examiné  les  mouvements  qui 
sont  BOUS  la  dépendance  du  grand  dentelé. 

2.  Nous  avons  généralement  trouvé  cette  flexion  plus  ou  moins  affaiblie,  bien 
que  nous  ne  puissions  localiser  exactement  cet  affaiblis sem élit  dans  tel  ou  tel 
muscle  de  la  région  antérieure  du  cou. 
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L'affection  débute  le  plus  souvent  dans  Vmfùnee;  elle  peutn'apj^- 
raitre  que  dans  l'adolescence,  dans  T&ge  adulte,  ou  même  dans  un 
âge  avancé. 

Maintenant  que  nous  avons  rappelé  les  principaux  caractères  de 
cette  maladie,  nous  allons  donner  l'observation  détaillée  des  quatre 
malades  présentés  par  M.  le  prof.  Gharcot  à  son  cours.  —  On  remar- 
quera que  ces  quatre  malades  appartiennent  à  deux  familles  seule- 
ment et  forment  ainsi  deux  groupes  composés  du  père  et  de  Tenfant  ; 
il  est  même  très  vraisemblable  que  la  grand'mère  paternelle,  dans 
l'observation  I,  était,  elle  aussi,  atteinte  d'une  atrophie  musculaire  de 
même  nature  que  celle  de  ses  descendants;  on  sait  d'ailleurs  que 
c'est  là  sinon  une  règle  absolue,  du  moins  un  tait  très  fréquent,  et 
c'est  avec  raison  que  Duchenne  avait  fait  ressortir  Tinfluence  de  Vhé- 
redite  dans  cette  forme  d'atrophie  musculaire. 

Obs.  IIL  —  Lavr...  père,  quarante-quatre  ans.  La  mère  du  malade  avait 
été  atteinte  d'une  afTection  analogue;  on  ne  sait  pas  Tépoquedu  début; 
mais  le  malade  dit  très  bien  que  sa  mère  avait  les  lèvres  grosses,  et  était 
tout  le  portrait  de  sa  fille  à  lui  ;  de  plus,  elle  ne  pouvait  pas  lever  les  bras. 
Vers  l'âge  de, soixante  à  soixante-deux  ans,  les  mains  auraient  été  prises, 
et  récriture  lui  serait  devenue  difficile.  Morte  à  soixante-dix-huit  ans.  On 
n'ia  rien  remarqué  de  spécial  du  côté  des  membres  inférieurs;  elle  aurait 
toujours  pu  marcher  facilement. 

Lavr....  n'a  jamais  fait  de  graves  maladies,  sauf  dans  l'enfance,  la  rou- 
geole et  de  la  coqueluche.  Lui-même  n'a  jamais  rien  noté  du  côté  de  ses 
yeux,  mais  sa  mère  lui  a  toujours  dit  qu*il  dormait  les  paupières  incom- 
plètement fermées. 

Les  lèvres  ont  toujours  été  grosses,  et  jusqu'à  l'âge  de  six  ans  on  était 
obligé  de  lui  mettre  des  bavettes,  parce  qu'il  bavait  énormément. 

Ce  n'est  que  vers  Tâge  de  treize  ana  qu'il  a  commencé  à  s'apercevoir 
que  la  force  diminuait  dans  son  bras  droit;  vers  la  même  époque  et  peu 
à  peu,  le  bras  droit  a  commencé  à  s*atrophier  ;  TafTection  a  suivi  une  marche 
progressive  jusqu'à  vingt  ans;  depuis,  elle  est  restée  stationnaire  ou  à  peu 
près  ;  le  malade  n'a  guère  remarqué  l'afTaiblissement  du  bras  gauche  ; 
seul,  celui  du  bras  droit  semble  avoir  attiré  son  attention.  Malgré  cette 
affection,  à  Tàge  de  dix-huit  ans  étant  employé  chez  un  épicier,  il  portait 
très  bien  des  sacs  de  sel  de  100  kilogr.  que  Ton  chargeait  sur  son  dos. 
:  Il  n'a  pas  constaté  que  quelques-uns  de  ses  muscles  aient  jamais  pré- 
senté une  augmentation  de  volume. 

Etat  actuel»  —  20  août  1885.  —  Ce  malade  présenteau  premier  abord  un 
aspect  tout  particulier  de  la  face.  Au  niveau  et  au-dessous  de  la  commis- 
sure des  lèvres  et  dans  la  partie  qui  s'étend  entre  celle-ci  et  le  bord  infé- 
rieur du  maxillaire  inférieur;  il  existe  un  méplat  de  la  largeur  d'une  pièce 
de  5  francs  en  argent  ;  ce  méplat  s'accentue  beaucoup  quand  le  malade 
rit;  il  est  traversé  par  un  pli  en  saillie  d'une  largeur  de  5  à  6  millimètres, 


Digitized  by 


Google 


816  REVUE  DE  MÉDECINE 

qiii  oontinue  rextrémité  externe  de  la  lèvre  supérieure  et  qui  a  la  même 
direction  que  le  pli  naso-labial.  Ce  méplat  est  plus  prononcé  à  gauche 
qu'à  droite.  D'ailleurs,  la  joue  gauche  est  sur  un  plan  un  peu  postérieur 
à  celui  de  la  joue  droite,  et  peut-être  pour  cette  raison  semble  moins 
grosse. 

L'épaisseur  des  lèvres  est  plus  grande  qu'à  l'état  normal  (il  paraîtrait 
que  dans  renfànce  cette  augmentation  d'épaisseur  a  été  encore  plus 
accentuée).  Cette  épaisseur  n^est,  d'ailleurs,  pas  symétrique  pour  chacune 
éea  lèvres  ;  elle  est  plus  forte  pour  la  moitié  gauche  de  la  lèvre  supé- 
rieure et  pour  la  moitié  droite  de  la  lèvre  inférieure;  ces  difTérences 
s'exagèrent  d'ailleurs  notablement  quand  le  malade  siffle,  oe  qu'il  fait  du 
reste  bien.  Les  divers  mouvements  des  lèvres  peuvent  s'exécuter,  mais 
peut-être  pas  avec  une  facilité  tout  à  fait  aussi  grande  que  chez  un  indi- 
vidu'normal. 

Les  mouvements  du  muscle  occipito^rontal  se  font  avec  une  certaine 
amplitude,  mais  le  malade  ne  peut  froncer  le  sourcil  ;  quant  aux  pau* 
pières  il  ne  peut  les  fermer  complètement,  leurs  bords  libres  restent  dis- 
tants de  2  à  3  millimètres;  lorsqu'il  est  exposé  au  froid,  il  se  produit  un 
peu  d'écoulement  des  larmes  sur  les  joues. 

La  puissance  des  fléchisseurs  de  la  tète  et  des  stemo-mastoldiens  est 
tout  à  &it  normale,  ainsi  que  celle  des  extenseurs  de  la  tète. 

Les  omoplates  sont  écartées  de  la  ligne  médiane,  la  droite  un  peu  moins 
que  la  gauche,  elle  occupe  d'ailleurs  une  position  un  peu  plus  élevée;  la 
direction  générale  du  bord  spinal  de  Tomoplate  droite  est  à  peu  près  ver* 
ticale,  celle  de  l'omoplate  gauche  oblique  en  bas  et  en  dehors.    ■ 

Les  muscles  des  gouttières  vertébrales  sont  assez  volumineux;  il  existe 
une  ensellure  très  nette. 

Les  fibres  moyennes  et  inférieures  du  trapèze  semblent  avoir  disparu, 
de  même  que  les  rhomboïdes;  les  sous-épineùx  sont  bien  conservés,  et 
même  volumineux,  «les  sus-épineux  existent.  La  partie  supérieure  du 
trapèze  est  absolument  normale  au  point  de  vue  du  volume  et  de  la  vi- 
gueur; le  malade  peut  d'ailleurs  porter  sur  ses  épaules  des  poids  assez 
considérables  (sacs  de  près  de  100  kilogs).  Le  grand  dorsal  exécute  bien 
son  mouvement,  mais  est  moins  fort  à  droite  qu'à  gauche.  —  Immédia- 
tement au-dessous  de  l'acromion,  il  existe  de  chaque  côté  un  méplat  très 
accentué  qui  ne  semble  pas  tenir  à  la  disparition  des  fibres  musculaires 
de  cette  r^on,  mais  peut-être  à  la  déformation  qu'elle  a  subie  par  suite 
de  la  traction  en  dehors  de  l'omoplate. 

Les  pectoraux  ont,  des  deux  côtés,  leur  faisceau  claviculaire  très  fort; 
au  contraire,  le  faisceau  sternal  a  à  peu  près  complètement  disparu. 

Ce  qui  frappe  immédiatement,  c'est  la  différence  considérable  de  volume 
entre  les  deux  bras;  le  gauche  est  celui  d'un  individu  parfaitement  normal 
et  bien  musclé,  le  droit  a  l'apparence  en  sablier,  si  fréquente  dans  cette 
afifection. 

CirconL  du  bras  à  la  partie  moyenne  :  0.  =  24  cent.  5;  Dr.  =  19  cent. 

Les  deltoïdes  ont,  des  deux  côtés,  une  résistance  et  des  dimensions  nor- 
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malM.  Le  l>ioep«  et  le  brachial  antérieur  du  tbté  droit  n'existent  pour 
ainsi  dire  pas;  le  malade  ne  peut  tenir  son  bras  fléchi,  la  seule  pesanteur 
de  Tavant-bras  le  fait  retomber  lorsqu'on  le  place  à  angle  droit  sur  le 
bras.  Le  biceps  et  le  brachial  antérieur  gauches,  qui  semblent  avoir  con- 
servé leur  volume  sont  beaucoup  moins  forts  qu'ils  ne  devraient  être,  ils 
peuvent,  d'ailleurs,  accomplir  encore  assez  bien  leurs  fonctions.  La  coraco- 
brachial  paraît  conservé  des  deux  côtés.  Le  triceps  du  côté  4roit  est  très 
diminué  de  volume;  cependant  sa,  force  est  encore  assez  grande;  le  tri- 
ceps du  côté  gauche  a  un  volume  et  une  puissance  qui  ne  présentent  rien 
d'anormal. 

Les  muscles  des  deux  avant-bras  ont  conservé  leur  volume,  sauf  les 
deux  longs  supinateurs,  qui  ont  à  peu  près  complètement  disparu,  mais 
plus  à  droite  qu'À  gauche. 

Circonférence  maximum  de  Tavant-bras  :  Q.  =  24,  5  ;  Dr.  =  23,  5. 

Les  mouvements  des  muscles  de^l'avant-bras  sont  conservés,  sauf  ceux 
d'extension  et  de  flexion  de  la  main  droite  un  peu  afîaiblis. 

Dynamomètre  à  droite,  26  k.  ;  à  gauche,  60  k. 

Les  muscles  des  mains  sont  tout  à  fait  normaux. 

Pas  d'hypertrophie  ni  d'atrophie  des  muscles  des  membres  inférieurs, 
dont  tous  les  mouvements  sont  très  énergiques,  excepté  la  flexion  dor- 
sale du  pied,  faible  des  deux  tôtés,  mais  beaucoup  plus  à  droite;  cela  ne 
le  gêne  d'ailleurs  pas,  il  ne  l'a  même  pas  remarqué  et  fait  aisément  près 
de  huit  lieues  chaque  jour. 

Pas  de  troubles  vaso-moteurs;  cependant  quand  le  malade  prend  un 
bain  froid,  sa  peau  devient  presque  aussitôt  violacée  et  il  éprouve  une 
sensation  de  froid  si  violente  qu'il  est  obligé  d'en^sortir. 

Pas  de  contractions  fibrillaires. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  normaux  des  deux  côtés.  Au  coude  gauche 
on  voit  par  la  percussion  du  tendon  se  produire  une  légère  contraction 
du  triceps,  mais  celle-ci  ne  donne  lieu  à  aucun  mouvement  du  membre. 
Au  coude  droit,  on  ne  voit  même  pas  se  produire  de  contraction  du 
muscle* 

La  contraction  idio-musculaire,  recherchée  sur  un  assez  grand  nombre 
de  muscles,  existait,  sauf  au  biceps  droit  et  aux  faisceaux  sternaux  des 
deux  pectoraux. 

Très  souvent,  le  malade  éprouve  des  crampes;  depuis  ces  dernières 
années,  elles  surviennent  surtout  la  nuit,  dans  les  mollets  et  de  préfé- 
rence dans  celui  de  droite;  ces  crampes  cessent  dès  qu'il  pose  le  pied  par 
terre.  —  De  plus,  le  matin,  lorsqu'il  se  met  en  route  pour  se  rendre  à  ses 
occupations,  il  sent  dans  les  jambes  une  raideur  spéciale  qui  ne  va  pas 
jusqu'à  entraver  la  marche,  mais  qui  le  gêne  un  peu  ;  au  bout  de  cinq 
minutes,  ce  phénomène  disparaît  entièrement. 

L^examen  électrique  n'a  pas  pu  être  pratiqué. 

Cette  observation  présente  plusieurs  points  intéressants,  tant  au 
point  de  vue  de  Tinfluence  de  rhérédité  qu'à  celui  de  la  localisation 
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des  lésions  musculaires;  celles-ci»  en  effet,  montrent  une  prédomi- 
nance considérable  dam  les  membres  du  côté  droUy  d'où  un  con- 
traste d'autant  plus  frappant  que  ceux  du  côté  gauche  paraissent 
presque  intacts.  Signalons  encore  la  conservation  des  deux  deltoïdes, 
celai  du  côté  droit  faisant  une  saillie  exagérée  par  l'atrophie  du 
biceps  et  du  brachial  antérieur,  —  l'asymétrie  très  nette  du  tolume 
des  lèvres  pendant  la  contraction  de  l'orbiculaire. 

Au  point  de  vue  de  là  marche  de  Taffection,  il  est  singulier  de  voir 
que  celle-ci,  dont  le  début  semble  remonter  à  la  plus  tendre  enfance, 
pour  ce  qui  est  de  la  face,  soit  restée  stationnaire  depuis  la  vingtième 
année  et  ait  laissé  au  malade  une  vigueur  encore  très  notable. 

Enfin  la  présence  de  crampes  et  de  raideurs  musculaires  est  intéres- 
sante à  signaler;  peut-être  devra-t-on  les  rapprocher  de  phénomènes 
analogues  qui  peuvent  s'observer  dans  la  paralysie  pseudo-hypertro- 
phique  (R.  Vigouroux,  Pseudo-hypertrophie  et  maladie  de  Tbomsen» 
Arch.  de  Neurologie^  1884). 


Obs.  IV.  —  Léonie  Lavr...,  seize  ans. 

Du  côté  maternel,  il  n'y  a  absolument  aucun  antécédent  nerveux. 

Le  père  est  atteint  d'une  myopathie  de  même  nature,  ainsi  qu'on  a  pu 
le  constater  sur  l'observation  III  qui  le  concerne. 

La  mère  du  père  était  atteinte  de  la  même  affection. 

La  mère  de  Léonie  a  eu  six  enfants  et  une  fausse  couche,  —  deux  sont 
morts  dWectionff  non  nerveuses.  Parmi  les  quatre  qui  restent,  Léonie 
seule  est  malade;  les  autres,  fille  de  dix-neuf  ans  —  fille  de  quinze  ans  — 
garçon  de  six  ans  sont  très  bien  portants  et  d'une  vigueur  musculaire 
parÊEÛtement  normale. 

Léonie  est  née  à  terme.  Dans  sa  première  enfance  elle  était  superbe.  — 
A  Tâge  de  dix-huit  mois,  convulsions  internes  ;  à  l'âge  decinq  ou  six  ans, 
elle  a  eu  une  fièvre  de  peu  de  durée  (peut-être  très  légère  fièvre  ty- 
phoïde) —  rougeole  à  trois  ans,  coqueluche  à  dix  ans.  —  Réglée  à  quinze 
ans.  Pas  de  manifestations  strumeuses  notables. 

Dès  sa  plus  tendre  enfance,  on  a  remarqué  que  la  lèvre  supérieure  res* 
tait  à  peu  près  immobile,  même  quand  elle  pleurait,  la  paupière  supé- 
rieure a  toujours  semblé  plus  courte,  et  quand  elle  dormait,  l'œii  n'était 
jamais  tout  à  fait  couvert.  Elle  a  toujours  eu  les  larmes  aux  yeux. 

Avant  rage  de  quatorze  ans,  elle  éteit  parfaitement  vigoureuse,  portait 
son  petit  frère  dans  ses  bras  et  exécutait  tous  les  mouvements  d'une  fagon 
absolument  normale.  —  Elle  était  jusqu^alors  assez  petite  pour  son  âge; 
à  cette  époque  elle  s'est  mise  à  grandir  très  rapidement;  on  s'aperçut 
alors  qu'elle  devenait  maladroite,  laissait  souvent  tomber  les  objets,  ses 
bras  restaient  un  peu  pendants  et  lui  semblaient  lourds;  le  mouvement, 
qui  tout  d'abord  lui  a  été  le  plus  dificile,est  la  flexion  de  l'avant-bras  sur 
le  bras,  et  notamment  l'action  de  se  moucher.  La  gène  des  mouvement^ 
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a  augmenté  d'une  façon  progresive  et  presque  insensible.  C'est  vers  le 
mois  de  janvier  1884  que  la  faiblesse  des  Jambes  s'est  fait  remarquer.  Il 
est  arrivé  plusieurs  fois  qu'en  marchant  la  malade  est  tombée  (non  pas 
que  les  Jambes  fléchissent,  mais  parce  qu'elle  butte»  n'ayant  pas  assez 
levé  le  pied  au-dessus  du  sol). 

Vers  la  même  époque,  la  lèvre  inférieure,  qui  a  toujours  été  un  peu 
grosse,  a  semblé  le  devenir  davantage  et  s'est  légèrement  retournée  de 
façon  à  présenter  un  rebord  assez  volumineux. 

Face,  —  Â  l'état  de  repos,  le  front  se  présente  assez  lisse^  sans  rides 
notables,  parsemé  d'an  certain  nombre  de  points  d'acné  punctiforme.  Le 
sourcil  n'offre  pas  de  relief  appréciable.  L'œil  est  largement  ouvert,  mais 
rempli  de  larmes  qui,  de  temps  en  temps,  surtout  lorsqu'elle  est  à  l'air, 


Fig.  4  et  5.  —  Montrant  le  maximam  d'ooolusion  des  yeax  aaqael  peat  arrifer  le  malade. 

coulent  sur  la  joue.  Le  nez  est  un  peu  engorgé  ;  la  lèvre  supérieure  est 
relevée,  à  bord  libre,  assez  large.  La  lèvre  inférieure  présente,  elle  aussi^ 
un  bord  muqueuz  large,  elle  est  renversée  en  haut  et  décrit  une  conca- 
vité tournée  vers  le  haut.  Elle  manque  absolument  de  tonicité  :  quand  on 
la  fait  mouvoir  avec  le  doigt,  la  bouche  étant  ouverte,  on  lui  imprime  des 
mouvements  comme  si  elle  n'était  retenue  que  par  une  feuille  de  papier 
en  dehors,  à  un  centimètre  de  la  commissure,  se  trouve  un  méplat,  qui 
s'accuse  surtout  quand  la  malade  fait  un  mouvement  des  lèvres.  Le 
menton  ne  présente  rien  de  particulier. 

Les  sillons  naso-labiaux  des  deux  côtés  ont  disparu  et  sont  plutôt 
remplacés  par  une  saillie.  Il  lui  est  difficile  de  relever  les  sourcils.  Au 
contraire  elle  peut  assez  bien  les  abaisser  et  les  rapprocher  de  la  ligne 
médiane  (attention,  menace).  La  direction  générale  de  l'œil  est  oblique 
en  bas  et  en  dedans,  les  paupières  ne  peuvent  être  exactement  fermées. 
La  paupière  supérieure  reste,  pour  l'œil  droit,  à  environ  1  mm.  de  la 
paupière  inférieure  ;  pour  l'œil  gauche,  2  mm.  et  dem  i.  Les  mouvements 
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synergiques  de  la  paupière  supérieure  coïncidant  avec  les  mouvements 
de  Toeil  dans  la  vision  en  haut  et  en  bas,  sont  normaux.  Les  mouve- 
ments des  yeux  sont  parfaitement  réguliers.  Il  y  a  toujours  une  certaine 
abondance  de  larmes  au  niveau  de  la  paupière  inférieure. 

Les  mouvements  de  Taile  du  nez  dans  Taotion  de  renifler  ne  peuvent 
être  exécutés. 

Elle  ne  peut  relever  non  plus  la  lèvre  supérieure.  Elle  abaisse  un  peu 

l'inférieure  et  Ton  voit  se  contracter  les*muscles  de  la  houppe  du  menton. 

—  Il  lui  est  complètement  impossible  d'avancer  les  lèvres  en  arrondissant 

Forifice  buccal,  comme  pour  siffler  par  exemple»  Elle  arrive  tout  au  plus 

à  les  rapprocher,  et  encore  sans  beaucoup  de  force. 

Elle  ne  peut  écarter  les  commissures  labiales.  Elle  parvient  à  imprimer 
isolément  quelques  mouvements  de  latéralité  aux  commissures,  mais 
extrêmement  faibles. 

La  langue  a  un  volume  à  peu  près  normal.  Elle  est  plutôt  un  peu  petite, 
symétrique,  mais  très  légèrement  tournée  vers  la  gaudie. 

Sensibilité  réflexe  du  voile  du*  palais  conservée. 

Voûte  palatine  un  peu  plus  élevée  à  gauche.  Amygdales  grosses. 

Les  fléchisseurs  de  la  tète  ne  peuvent  résister  à  une  tentative  un  peu 
forte  d'extension. 

Le  stemo-cléido-mastoîdien  des  deux  côtés  résiste  assez  bien. 

Les  muscles  extenseurs  de  la  tète  résistent  parfaitement  bien. 

Le  deltoïde  de  chaque  côté  résiste  très  peu;  son  action  peut  encore 
s^exercer  cependant,  et  la  malade  peut  tenir  quelques  minutes  son  bras 
relevé;  pendant  ce  temps,  la  partie  supérieure  du  trapèze  se  contracte. 

Les  mouvements  des  pectoraux  peuvent  s'accomplir.  La  malade  croise 
ses  bras  devant  sa  poitrine,  mais  elle  ne  présente  aucune  résistance  aux 
mouvements  passifs. 

Mouvements  du  trapèze  très  énergiques,  résistant  parfoitement  bien 
aux  mouvements  passifs,  du  moins  dans  sa  portion  supérieure;  au  con- 
traire, les  parties  moyennes  et  inférieures  n'agissent  presque  plus,  surtout 
à  gauche. 

Le  grand  dorsal  exécute  assez  difficilement  son  action,  et  en  arrière,  la 
main  ne  peut  atteindre  la  ligne  médiane. 

Les  rhomboïdes  semblent  avoir  disparu. 

Les  sus  et  sous-épineux  sont  très  bien  conservés;  ces  derniers  forment 
même  une  saillie  notable. 

Le  biceps  n'exerce  plus  du  tout  son  action,  et,  pour  arriver  à  fléchir 
Tavant-bras  sur  le  bras,  la  malade  projette  Tavant-brasen  haut  en  élevant 
brusquement  le  bras,  ce  qui  entraine  le  segment  inférieur  du  membre,  et 
cela  d'autant  plus  facilement  que  le  bras  est  en  abduction.  Dans  la  flexion 
du  bras,  on  ne  sent  pas  le  relief  du  long  supinateur.  On  ne  peut  non 
plus  retrouver  nettement  le  coraco-brachial.  La  contraction  du  triceps  est 
énergique  et  résiste  très  notablement  aux  mouvements  passifs. 

Les  mouvements  de  pronation  et  de  supination  s'exécutent  bien  et  éner- 
giquement. 
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Les  fléohîsBeura  du  carpe  accomplissent  bien  leurs  mouvementSy  mais 
n'opposent  que  peu  de  résistance*  Il  en  est  de  même  pour  les  extenseurs. 
-^  Les  mouvements  d'abduction  et  d'adduction  sont  encore  assez  éner- 
giques quoiqu'un  peu  afifaiblis. 


Fig.  5. 

Dynamomètre  :  main  gauche    13  k. 
Main  droite       6  k. 
Ija  malade  était  droitière. 

Les  mouvements  des  interosseuz  et  de  Tadducteur  du  pouce  s'exé* 
cutent  normalement  et  avec  force. 
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L'extension  des  doigts  se  fait  bien,  mais  la  résistance  est  peu  forte. 

La  makde  porte  assez  bien  son  bras  sur  sa  tète,  quoique,  pour  faire  ce 
mouvement,  elle  soit  obligée  de  projeter  brusquement  son  bras.  A  droite, 
Pomoplate  n'est  pas  déviée  anormalement  dans  ce  mouvement.  A  gauche 
cependant,  elle  est  portée  un  peu  en  dehors  sans  qu*il  y  ait  de  détache- 
ment du  scapulum  comme  dans  la  paralysie  du  grand  dentelé. 

D'une  façon  générale,  Tépaule  droite  est  un  peu  pftus  élevée  que  la 
gauche  —  et  celle-ci  est  même  notablement  tombante,  et  l'axe  de  la  ma- 
lade est,  pendant  le  repos,  légèrement  incliné  à  gauche. 

Dans  le  mouvement  du  grand  dorsal,  le  scapulum  bascule  très  forte- 
ment et  son  extrémité  inférieure  fait  sous  la  peau  une  saillie  anormale. 
Pendant  le  repos,  Taxe  du  scapulum  est  oblique  en  bas  et  en  dedans. 

Quand  la  malade  est  couchée  sur  le  dos,  les  épaules  touchant  par  terre 
et  qu'elle  veut  se  relover,  il  se  produit  le  long  de  la  ligne  blanche  une 
dépression  notable,  et,  quoique  les  muscles  droits  de  Tabdomen  fassent 
une  saillie  en  se  contractant,  il  lui  est  impossible  de  se  relever  directe- 
ment et  elle  est  obligée  de  s'incliner  sur  le  côté  droit  et  de  s'aider  des 
coudes  pour  prendre  la  position  assise. 

Elle  peut  se  relever  complètement  sans  grimper  après  ses  membres 
inférieurs,  à  la  manière  des  malades  atteints  de  paralysie  pseudo-hypertro- 
phique. 

Cependant  quand  elle  fait  ce  mouvement  sans  être  prévenue,  elle  a  une 
tendance  à  appuyer  ses  deux  mains  sur  la  cuisse  gauche. 

Les  fléchisseurs  du  bassin  sont  un  peu  affaiblis. 

Mouvements  du  triceps  fémoral  forts. 

Résistance  assez  considérable  aux  mouvements  passib. 

De  même  la  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  est  forte  aussi. 

L'adduction  est  assez  énergique. 

Flexion  dorsale  du  pied,  faible.  Le  groupe  des  muscles  de  la  région 
antéro-exteme  de, la  jambe  est  certainement  affaibli  des  deux  côtés.  Quel- 
quefois la  malade  se  tourne  le  pied  en  marchant,  mai»  cela  ne  l'empêche 
nullement  de  marcher  assez  longtemps  et  même  de  courir. 

Flexion  plantaire  du  pied  très  fortes.  Il  en  est  de  même  de  l'adduction. 
L'abduction  est  assez  facilement  vaincue,  c'est  peut-être  la  cause  pour 
laquelle  quand  elle  marche,  elle  tourne  quelquefois  son  pied  en  dedans. 

Les  mouvements  des  orteils  sont  normaux. 

Les  fessiers  agissent  bien,  leur  volume  ne  présente  rien  de  spécial. 

Les  réflexes  tei^dineux  existent  au  genou.  Ils  sont  absents  au  coude  et 
au  poignet. 

Pas  de  phénomène  du  pied. 

La  contraction  idio-musculaire  ne  peut  être  retrouvée  sur  les  musdes 
de  la  partie  supérieure  du  corps,  sauf  aux  muscles  thétiar  et  hypothénar. 
Aux  membres  inférieurs,  elle  existe  au  triceps  crural,  sur  le  vaste  interne  ; 
ne  peut  être  constatée  sur  les  autres  portions  du  triceps  ;  existe  nettement 
sur  lés  jumeaux  et  non  sur  les  musclés  de  la  région  antéro-^rternede  la 
jambe. 


Digitized  by 


Google 


MARIE  et  OUINON.  —  MYOPATHIE  PROORESSIVfi  PRIlfITIV£       823 

Formes  extérieures.  La  clavicule  des  deux  côtés  est  assez  saillante.  Le 
relief  des  pectoraux  est  peu  sensible  et  il  y  a  évidemment  un  aplatisse- 
ment de  ce  muscle.  La  saillie  de  l'apophyse  coracofde  est  notable  et  ne 
semble  pas  du  tout  recouverte  par  le  deltoïde.  On  ne  sent  pas  non  plus 
l'épaisseur  de  ce  muscle  entre  l'acromion  et  la  tôte  de  Thumérus,  et, 
même  à  Tétat  de  repos,  on  constate  une  dépression. 


Fig.  6. 

Nous  avons  indiqué  plus  haut  la  direction  des  omoplates. 

La  colonne  vertébrale  n'est  pas  très  saillante,  mais,  vers  la  partie  infé- 
rieure, elle  éprouve  une  légère  courbure  à  concavité  droite. 

Quand  la  malade  a  le  tronc  renversé  en  arrière,  on  ne  peut  le  lui  re- 
dresser que  par  un  effort  violent. 

L'ensellure  est  considérable. 

Le  volume  de  la  taille  est  normal,  ainsi  que  celui  du  bassin,  qui  semble 
bien  développé,  et  celui  des  fesses.  La  consistance  des  fesses  est  nor- 
male, celle  des  muscles  do  la  cuisse  en  général  et  surtout  de  la  partie 
postérieure  est  asâez  considérable,  sans  cependant,  être  notablement  exa- 
gérée. Quant  aux  mollets,  ils  n'ont  pas  une  saillie  extraordinaire  et  leur 
consistance  est  peut-être  un  peu  accentuée.  Les  bras  des  deux  côtés  sont 
notablement  diminués  de  volume,  et  par  suite  de  la  disparition  du  biceps 
et  du  brachial  antérieur,  leur  face  antérieure  a  pris  une  forme  concave. 

Les  avant-bras  sont  normaux.  Des  deux  côtés  la  limite  de  l'extension 
du  coude  est  dépassée  et  il  existe  alors  une  concavité  postérieure,  de 
telle  façon  que  le  pli  du  coude  parait  convexe  et  saillant. 
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S  Au  bord  inférieur  du  tendon  du  (  18  c.  1/2  à  { 
grand  pectoral 18  à 


i  ,  ,         „  {  il       i/2k  gauche 

f  A  la  partie  moyenne J  ^^       3/4  à 


droite. 


Circonférence  de  l'avant-bras  à  la  partie  la  plus  volu-  (  19       1/2  à  gauche, 
mineuse \  *^  ^  droite. 


A  4  travers  de  doigt  au-dessus  de  )  32  c.         à  gauche. 

e  31  à 

<^"'»8^-  )  A  la  partie  moyenne j  JJ  ^-  *  »*"^^*^- 


mmeuse. 

Circonférence    de    la  )   rotule.  î  31  à  droite. 

gauche, 
droite. 

iA  3  travers  de  doigt  au-dessus  (  18  c.         à  gauche, 
des  malléoles (  17  i/2       à  droite. 
A  la  parUe  la  plus  volumineuse,  j  H  ?'         ^  gauche. 
^              ^  (  27  1/2        à  droite. 

La  main  ne  présente  aucune  espèce  d'atrophie.  La  consistance  des  mus- 
cles est  normale,  ainsi  que  leur  force. 

La  déglutition  se  fait  d'une  façon  régulière. 

La  respiration  est  normale  aussi. 

La  parole  est  un  peu  altérée,  mais  simplement  à  cause  de  la  difficulté 
des  mouvements  des  lèvres.  La  prononciation  de  telle  ou  telle  lettre  iso- 
lément n'est  pas  plus  spécialement  atteinte  ;  mais,  lorsqu'elle  parle,  il  se 
fait  à  travers  Torifice  buccal  mal  fermé  par  Forbiculalre  des  lèvres,  une 
sorte  de  fuite  de  l'air  expiré  qui  donne  un  cachet  un  peu  spécial  à  sa 
parole,  cachet  que  la  mère  dit  avoir  remarqué  beaucoup  plus  nettement 
depuis  un  an. 

L^état  intellectuel  est  bon.' Son  instruction  est  même  assez  avancée. 

Cœur  régulier,  normal.  Pouls,  108. 

Pas  de  troubles  vaso-moteurs  appréciables;  se  plaint  seulement  d'avoir 
souvent  froid  aux  pieds.  - 

Jamais  de  contractions  fibrillaires  au  niveau  des  muscles. 

Pas  de  rétraction  gênant  le  jeu  des  articulations. 

L'examen  électrique,  pratiqué  par  M.  Vigoureux,  n'a  fait  constater 
qu'une  diminution  plus  ou  moins  considérable  de  l'excitabilité  suivant 
les  différents  muscles.  Pas  de  réaction  de  dégénération. 

Chez  cette  malade  fille  du  sujet  de  robservation  III  nous  voyons 
l'influence  héréditaire  se  perpétuer  en  accroissant  ses  effets,  le  père 
n'est  pour  ainsi  dire  pris  que  partiellement,  Taffection  8*est  arrêtée 
dans  ses  progrès  à  partir  de  T&ge  de  vingt  ans;  la  fille,  elle,  présente 
an  contraire  une  atrophie  beaucoup  plus  marquée,  offrant  une 
marche  beaucoup  plus  rapide;  cependant  chose  singulière  sur  quatre 
enfants  elle  est  la  seule  qui  soit  atteinte,  les  trois  autres  dont  deux 
filles  et  un  garçon  &gés  de  dix-neuf,  quinze,  su  ans,  n'ont,  d'après 
le  dire  des  parents,  ni  du  côté  de  la  &ce,  ni  du  côté  des  membres 
rien  d'analogue. 

Au  point  de  vue  de  la  localisation  des  altérations  musculaires  on 
remarquera  Tatrophie  très  accentuée  des  bras  et  des  muscles  de  la 
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ceinture  scapulaire,  et  aussi  uq  commencement  d'affaiblissement  du 
côté  des  membres  inférieurs,  celui-ci  n'étant  encore  sensible  qu'au 
lieu  d'élection,  c'est-à-dire  dans  le  groupe  des  muscles  de  la  région 
antéro-externe  de  la  jambe. 

Quant  à  la  face,  c'est  certainement  dans  ce  cas  qu'elle  s'est  mon- 
trée prise  au  plus  haut  degré  en  comparaison  avec  les  trois  autres 
malades. 

Obs.  V.  —  X..,  père,  cinquante-deux  ans;  la  maladie  a  débuté  par  les 
membres  supérieurs.  A  Tàge  de  trente  ans,  en  1863,  le  malade  s'aperçut 
tout  d'abord  qu'il  lui  était  difficile  de  lever  les  bras.  Les  jambes  ont  com- 
mencé à  se  prendre  en  1869.  Quant  à  la  face,  nous  n'avons  pu  savoir  à 
quel  moment  elle  avait  été  atteinte.  ^ 

Les  yeux  sont  grands  ouverts,  présentant  une  véritable  exophtalmie. 
L'occlusion  des  paupières  ne  peut  pas  se  faire  complètement.  Le  front  est 
lisse,  les  sourcils  immobiles  transversalement.  La  barbe  masque  les  sail* 
lies  ou  les  méplats  qui  peuvent  se  trouver  à  la  partie  inférieure  de  la  face. 
Pas  de  troubles  de  la  parole.  La  langue  exécute  absolument  tous  les 
mouvements  et  est  complètement  normale.  Les  mouvements  d'abaisse- 
ment et  de  diduction  de  la  mâchoire  sont  normaux.  Le  déglutition  se 
fait  bien.  —  Pendant  la  contraction  des  lèvres  ,  il  existe,  comme  chez 
le  fils,  un  certain  degré  d'asymétrie  due  au  ventre  que  fait  Torbiculaire 
en  se  contractant. 


Flg.  7.  —  Montrant  roeelation  incomplète  des  yeox  et  Tuyinétrie  det  lèfret  qaand  le  malade 
Teat  siflier  (la  tète  eet  dana  eette  photographie  fortement  reoTenée  en  arrière). 

Pas  de  déformation  au  niveau  du  cou.  Les  mouvements  des  sterno- 
mastoîdiens  sont  normaux.  Flexion  delà  tête  en  avant  peu  forte;  exten- 
sion très  bonne. 

Épaules.  —  Le  deltoïde  est  presque  complètement  conservé,  ou  du 
moins  bien  plus  que  les  autres  muscles  de  la  région. 

A  la  partie  antérieure  du  thorax  il  existe  une  dépression  très  marquée 
due  à  une  tramautisme,  postérieur  au  début  de  Tatrophie  —  sans  compter 
que  le  thorax  est  aplati  en  avant  et  que  sa  direction  est,  à  cause  de 
Tensellure  considérable,  très  inclinée  en  arrière. 

Les  deux  omoplates  sont  absolument  déviées  en  haut  et  en  dehors  et 
détachées  du  tronc.  Elles  font  une  forte  saillie  qui  augmente  considéra- 
blement le  diamètre  de  l'épaale  en  arrière.  Leur  bord  externe  tend  à 
Rev.  de  mêd.,  tome  V.  -^  1885.  53 
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devenir  horizontal  ;  il  semble  que  chez  ce  malade  il  y  ait  non  seulement 
altération  des  fibres  moyennes  inférieures  du  trapèze,  mais  encore  du 
grand  dentelé.';  l'épaule  gauche  est  un  peu  tombante,  il  n'existe  pas  de 
déviation  latérale  à  la  colonne  vertébrale. 


Fig.  8.  —  Sur  cette  figare  rexophtalmie  n'est  pas  très  apparente,  mais  on  Toit  bien 
la  eonsenration  du  deltoïde,  Tatrophie  dn  biceps  et  des  muscles  tbénar. 

Membres  supérieurs.  —  Tous  les  mouvements  des  bras  sont  absolu- 
ment impossibles  à  exécuter  lentement  ;  ils  ne  peuvent  être  accomplis 
qu'en  projetant  violemment  le  bras.  L'atrophie  et  la  faiblesse  sont  un  peu 
plus  prononcées  à  droite.  Pour  défaire  sa  cravate,  par  exemple,  le  malade 
jette  la  main  droite  à  son  cou  par  un  brusque  mouvement  du  deltoïde  et 
de  tout  le  moignon  de  Tépaule,  Vy  maintient  tant  bien  que  mal,  puis 
lance  à  son  tour  la  gauche  qui  saisit  la  première  et  Taide  à  accomplir  les 
mouvements  nécessaires  pour  défaire  le  nœud. 

L'atrophie  du  bras  est  beaucoup  plus  prononcée  que  celle  de  Tavant- 
bras  et  de  Tépaule  et  elle  porte  sur  tous  les  muscles  quoique  le  biceps 
soit  certainement  celui  dont  Tabsence  est  la  plus  frappante.  —  Les 
mains  sont  décrites  plus  bas. 

Les  fesses  sont  saillantes  et  semblent  peut-être  un  peu  grosses. 

Les  cuisses  sont  atrophiées  surtout  à  droite.  Les  jambes  ne  le  sont  pas. 

La  plupart  des  mouvements  du  pied  sont  conservés.  Les  muscles  des 
mollets  ne  sont  pas  gros  et  ne  présentent  pas  dé  modiâcations  de  con- 
sistance. 

La  démarche  est  toute  particulière;  outre  l'air  effaré  que  la  participa- 
tion de  la  face  donne  au  malade,  on  le  voit  s'avancer  en  se  dandinant,  les 
épaules  en  arrière,  les  bras  se  balançant  comme  inertes  et  suivant  les  mou- 
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vements  du  oorpi.  Les  jambes  sont  lancées  en  avant,  sans  incoordination, 
de  la  même  manière  que  les  bras  sont  projetés  pour  nouer  la  cravate.  Le 
but  n'est  jamais  manqué  d'ailleurs^  mais  Tamplitude  du  mouvement  est 
peut-être  un  peu  plus  grande  quelquefois  que  ne  le  voudrait  le  malade.  Il 
est  incapable  de  monter  une  marche  sans  être  soutenu  sous  les  bras. 

Les  mains  sont  atteintes,  la  droite  l'est  plus  que  la  gauche.  Elles  pré* 
sentent  une  concavité  palmaire  assez  prononcée  qui  tient  à  Tatrophie  des 
muscles  et  aussi  à  l'impossibilité  de  faire  l'extension  complète  des  deux 
articulations  inférieures  des  mains  par  suite  d'une  sorte  de  soudure 
fibreuse  au  niveau  de  celles-ci,  soudure  qui  permet  d'ailleurs  d'ouvrir  le 
doigt  à  i60<^  environ.  Le  dos  de  la  main  ne  présente  aucune  athophie;  la 
peau  estappliquée  sur  les  os,  mais  il  n'y  a  pas  d'enfoncement  au  niveau  des 
espaces  intetosseux.  Le  premier  espace  est  aplati  et  le  premier  métacarpien 
semble  en  partie  détaché  et  se  trouve  sur  le  même  plan  que  le  reste  du 
métacarpe.  Au  niveau  du  court  abducteur  du  pouce  il  y  a  une  légère 
dépression  de  sorte  que  la  tabatière  anatomique  et  assez  prononcée.  A  la 
main  droite  l'éminence  thénar  est  complètement  plate,  mais  sans  que 
l'on  voie  une  saillie  anormale  du  premier  métacarpien.  La  base  du  pre- 
mier métacarpien  n'est  pour  ainsi  dire  pas  plus  grosse  que  la  phalange. 
L'éminence  hypothénar  fait  encore  une  très  légère  saillie.  A  gauche,  les 
deux  éminences  sont  notablement  mieux  conservées  que  dans  la  main 
droite.  Le  mouvement  de  flexion  des  premières  phalanges  (interosseux), 
peut  être  à  peu  près  bien  exécuté  à  droite,  plus  mal  à  gauche.  Le  malade 
ne  peut  prendre  une  épingle  avec  le  pouce  et  Tindex  droits;  il  le  fait 
avec  la  main  gauche.  La  flexion  des  deux  mains  se  fait  avec  une  certaine 
force.  Elles  sont  généralement  froides  et  ne  sont  cependant  pas  rouges. 
Les  pieds  ne  présentent  pas  cette  sensation,  ni  aucun  trouble  vaso-moteur. 

Pas  de  contractions  fibrillaires. 

Dynamomètre  :  main  droite,  33  k.,  main  gauche,  32  k. 

Quand  le  malade  est  couché  par  terre  sur  le  dos  il  ne  peut  pas  se  relever 
seul,  mais  seulement  se  mettre  sur  le  côté  en  se  roulant  un  peu.  Puis 
en  prenant  un  point  d'appui,  même  très  léger  (l'index  appuyé  sur  une 
table)  il  arrive,  avec  bien  des  efforts,  à  prendre  la  position  à  genou  qu'il 
ne  peut  d^ailleurs  garder  longtemps,  car  il  tomberait.  A  partir  de  ce  point 
il  ne  peut  se  relever  seul  qu'en  s'asseyant  successivement  sur  une  série 
de  taJ)ourets  ou  de  chaises,  de  plus  en  plus  élevés  graduellement,  jus- 
qu'à ce  qu'il  arrive  à  se  mettre  complètement  debout  par  ce  procédé.  Il 
ne  peut  d^ailleurs  se  coucher  seul  et  s'il  n^était  étendu  par  des  personnes 
qui  Taident,  il  tomberait  tout  d'une  pièce  par  terre. 

Pas  de  troubles  respiratoires. 

Pas  de  troubles  du  pouls. 

Toutes  les  fonctions  se  font  en  somme  normalement. 

L^exploration  électrique  n'a  pas  été  pratiquée;  nous  n'avons  d'ailleurs 
pu  examiner  ce  malade  qu'une  seule  fois,  d'où  un  certain  nombre  de 
lacunes  dans  cette  observation,  notamment  pour  ce  qui  concerne  les 
réflexes  tendineux,  la  contraction  idiomusculaire,  etc. 
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Dans  cette  observation  noas  signalerons  tout  d'abord  l'âge  du 
malade  (cinquante-deux  ans),  le  début  tardif  de  l'atrophie  des  membres 
(trente  ans  pour  les  bras,  trente-six  ans  pour  les  membres  inférieurs) 
et,  malgré  ce  début  tardif,  l'extension  considérable  qu'a  prise  l'affec- 
tion, puisqu'en  somme  le  malade  est  presque  impotent;  chez  lui,  un 
bien  plus  grand  nombre  de  muscles  sont  atteints  que  dans  les  autres 
cas  que  nous  avons  observés,  notamment  le  grand  dentelé  et  aussi  les 
muscles  des  mains;  à  ce  propos  nous  ferons  remarquer  que,  bien  que 
les  muscles  des  éminences  thénar  et  hypothénar  soient  en  partie  dis- 
parus, bien  que  la  main  soit  fortement  aplatie,  cependant  l'aspect 
général  n'est  pas  celui  qu'on  est  habitué  à  rencontrer  dans  les  autres 
formes  d'atrophie  musculaire  débutant  par  les  extrémités  ;  les  espaces 
interosseux  ne  sont  pas  aussi  profondément  creusés,  et  il  n'y  a  pas 
de  griffe  véritable. 

Un  autrefait  à  remarquer^  c'est  la  conservation  des  deltoïdes,  malgré 
une  extension  aussi  considérable  des  altérations  musculaires. 

Enfin  nous  appelons  l'attention  sur  Yexophtalmie  très  prononcée 
présentée  par  ce  malade,  exophtalmie  ^  qui  lui  donnait  un  aspect  tout 
à  fait  étrange,  un  peu  hagard  et  très  analogue  à  celui  qui  s'observe 
dans  la  maladie  de  Basedow,  bien  qu'il  ne  fût  nullement  question  de 
cette  maladie.  Cette  exophtalmie  tient  vraisemblablement  aux  alté- 
rations de  la  musculature  des  paupières. 

Obs.  VI.  -^  X...  fils,  dix-sept  ans.  Le  père  de  ce  malade  est  atteint  de 
la  même  affection  (voir  observation  V). 

Il  y  a  trois  ans  environ  qu'il  s^est  aperçu  qu'il  est  moins  fort  que  ses 
camarades.  Après  la  fièvre  typhoïde,  il  y  a  deux  ans  et  demi,  ses  parents 
remarquèrent  que  sa  colonne  vertébrale  se  déviait  et  on  lui  appliqua  un 
corset. 

Il  n'a  jamais  bien  prononcé  quelques  lettres  (  g,  r,)  et  n'a  jamais  pu  faire 
le  mouvement  de  relever  les  lèvres  pour  montrer  ses  dents.  Le  père  dit 
aussi  que  son  fils  a  toujours  eu  les  paupières  trop  courtes  quand  il  dor- 
mait. 

A  la  /ace,  rien  d'appréciable  à  l'état  de  repos.  Le  rebord  muqueux 
des  lèvres  est  assez  fort,  mais  sans  cependant  pouvoir  être  considéré 
comme  anormal;  les  lèvres  ne  sont  ni  grosses  ni  renversées. 

Le  mouvement  d'élévation  des  sourcils  s'exécute  très  bien.  Leur  rap* 
proohement  et  leur  abaissement  aussi. 

L'élévation  de  la  lèvre  supérieure  et  de  l'aile  du  nez  simultanément  se 
fait  très  peu.  L'élévation  isolée  de  l'aile  du  nez  se  fait  cependant. 

1.  Aspect  exophtalmique  déjà  signalé  chez  un  des  myopathiques  de  MM.  Lan- 
douzy  et  Dejerine. 
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phiés  sont  tout  à  fait  analogues;  le  processus  morbide  varie  pour 
ainsi  dire  seulement  d'intensité;  dans  le  biceps  on  peut  noter  la 
prédominance  du  tissu  fibreux,  dans  le  gastronémocien  et  le  long 
supinateur,  celle  du  tissu  adipeux.  » 

Enfln,  MM.  Landouzy  et  Dejerine  eux-mêmes,  dans  la  relation  de 
Tautopsie  qui  constitue  un  document  si  important  pour  Panatomie 
pathologique  de  l'atrophie  infantile  héréditaire  de  Duchenne,  ne 
disent-ils  pas  que  dans  les  muscles  atrophiés  on  constatait  :  l^  Vhy- 
pertrophie  de  certains  faisceaux  musculaires;  ^  une  myoaite  intersti- 
tUlU;  S""  de  ïadipoie  des  muscles,  c'est-à-dire  en  somme  les  trois  carac- 
tères propres  aux  altérations  des  muscles  dans  la  paralysie  pseudo- 
hypertrophique.  Il  est  vrai  que  MM.  Landouzy  et  Dejerine  insistent 
sur  l'infiniment  peu  d'intensité  de  chacune  de  ces  lésions  pour 
rejeter  Tanalogie  avec  la  pseudo-hypertrophie;  à  notre  avis,  U  ne 
s'agit  pas  ici  du  degré  du  processus,  mais  de  sa  nature;  peu  importe 
qu^il  y  ait  des  différences  au  point  de  vue  qtumiitaiifj  s'il  n'y  en  a 
pas  au  point  de  vue  qualitatif. 

Ainsi  la  présence  de  l'hypertrophie  ne  peut,  d'après  nous,  constituer 
une  différence  radicale,  puisque  celle-ci  est,  en  somme,  de  la  même 
essence  que  l'atrophie. 

Quant  à  l'atrophie  dans  la  paralysie  pseudo-hypertrophique,  nous 
avons  déjà  suffisamment  insisté  sur  elle  pour  n'avoir  pas  besoin  d'y 
revenir;  qu'il  nous  suffise  de  rappeler  qu'elle  présente,  lorsqu'elle  est 
très  marquée,  la  même  localisation  que  l'atrophie  de  la  forme  juvé- 
nile, et  cela  pour  la  bonne  raison  que  celle-ci  n'est,  en  résumé,  qu'une 
paralysie  pseudo-hypertrophique  dans  laquelle  l'atrophie  prédomine 
sur  l'hypertrophie;  dans  les  cas  où  l'atrophie  est  moins  marquée  et 
où  c'est  au  contraire  l'hypertrophie  qui  domine,  nous  savons  que  les 
muscles  atteints  par  la  diminution  de  volume  sont,  comme  dans  la 
forme  juvénile  et  dans  la  forme  infantile  héréditaire,  les  muscles  de 
la  ceinture  scapulaire  (pectoral,  trapèze,  etc..)  et  parmi  les  muscles 
du  bras,  surtout  le  biceps.  Au  point  de  vue  de  l'atrophie,  il  ne  semble 
donc  pas  qu'il  puisse  y  avoir  discussion  sur  l'analogie  de  ces  diffé- 
rentes formes. 

Reste  la  face.  Nous  avons  vu  que  c'était  elle  qui  seule  constituait 
la  différence  entre  la  forme  juvénile  et  la  forme  infantile  héréditaire, 
cette  différence  consistant  uniquement  dans  une  diversité  de  locali- 
sation. On  conçoit  donc  que,  quand  bien  même  dans  la  paralysie 
pseudo-hypertrophique  et  dans  la  forme  juvénile  la  face  ne  serait 
jamais  atteinte,  cela  ne  permettrait  guère  de  considérer  la  forme  héré- 
ditaire de  Duchenne  comme  absolument  distincte  des  deux  autres 
formes;  tel  n'est  cependant  pas  le  cas;  dans  un  certain  nombre  d'ob- 
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servations  de  paralysie  pseudo-hypertrophiqne,  en  effet,  on  trouTe 
cette  mention  que  les  muscles  de  la  face  étaient  pris  à  un  degré  plus 
ou  moins  marqué,  peut-être  même  ce  foit  est-il  plus  fréquent  qu'on 
ne  le  croirait  tout  d'abord.  On  sait  qu'au  moment  où  Duchenne  com- 
mença à  étudier  la  pseudo-hypertrophie  il  avait  été  frappé  de  l'expres- 
sion stupide  de  la  physionomie  de  quelques-uns  de  ses  malades,  et 
que  c'est  pour  cette  raison  que,  croyant  avoir  affaire  à  une  lésion  du 
cerveau,  il  avait  tout  d'abord  décrit  cette  affection  sous  le  nom  de 
€  paraplégie  hypertrophique  de  Venfanee  de  cause  cérébrale  » .  Or,  s'il 
est  vrai  que  quelquefois  l'intelligence  des  malades  est  peu  développée, 
on  observe  dans  certains  cas  cette  même  expression  d'hébétude  de  la 
face  alors  que  les  facultés  mentales  sont  normales;  il  en  est  ainsi  par 
exemple  dans  l'observatoin  de  Klockner  ^  :  c  L'expression  du  visage 
est  quelque  peu  hébétée,  mais  Tintelligence  n'est  pas  fortement 
abaissée  ».  Dans  celle  de  Griesinger  *  :  a  L'expression  du  visage  est 
un  peu  endormie  et  niaise;  cependant  l'intelligence  a  un  développe- 
ment normal.  » 

De  même  encore,  chez  l'un  des  malades  de  Donald  Mac-Phail  *  la 
face  avait  un  aspect  d'immobilité  bien  que  le  malade  fût  intelligent. 
Chez  un  autre,  la  bouche  était  plus  ouverte  que  de  coutume,  et,  quand 
il  était  couché,  la  salive  s'écoulait  de  sa  bouche;  on  peut,  d'ailleurs, 
sur  les  photographies  qui  accompagnent  le  mémoire  de  D.  Mac-Phail, 
constater  que  l'aspect  de  la  bouche  est  loin  d'être  normal. 

Il  semble  donc,  d'après  tous  ces  faits,  que  Ton  doive  admettre,  que 
dans  la  paralysie  pseudo-h  ypertrophique  les  muscles  de  la  face  sont 
loin  d'être  toujours  indemnes,  mais  chez  les  auteurs  que  nous  venons 
de  citer,  l'expression  seule  du  visage  est  signalée  sans  qu'il  soit  fiiit 
mention  de  paralysie  de  ses  muscles;  Donald  Mac-Phail  dit  même  que 
ses  malades  pouvaient  bien  articuler  les  mots  et  que  l'un  d'eux  savait 
siffler  :  les  troubles  moteurs  des  muscles  du  visage  ont  donc  pu  dans 
ces  cas,  tout  en  altérant  l'expression  de  la  physionomie,  être  assez 
légers  pour  ne  pas  aller  jusqu^à  une  véritable  paralysie.  Dans  les 
observations  suivantes,  au  contraire,  c'est  bien  à  une  paralysie  des 
muscles  de  la  face  chez  des  pseudo-hypertrophiques,  que  Ton  a 
affaire.  Heller  ^  par  exemple,  dit  en  parlant  d'un  malade  de  ce 
genre:  c  sa  manière  d'être  est  apathique,  l'œil  est  éteint;  le  visage 
blême  et  emp&té  a  une  expression  hébétée  due  à  la  lèvre  inférieure 

1 .  Klockner,  Ueber  einen  Fall  von  Pseudohypertrophie  der  Muskeln  ârtzl.  Intellbl. 
1884,  p.  454. 

2.  Griesinger,  Arch.  der  Heilk,  t.  VI,  1865,  p.  1. 

3.  Donald  Mac  Phail,  Glasgow  med  Joum.,  1882. 

4.  Heller,  Deutsches  Arch,  f.  Klin.  Med,,  mars  1866,  p.  620. 
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pendante,  aux  traits  flasques,  à  la  mimique  paresseuse  qui  semble 
tenir  au  manque  d'énergie  des  muscles  de  la  face  qui  réagissent  mal.  > 

Duchenne  S  lui  aussi,  signale  ce  fait,  et  en  parlant  du  célèbre  cas 
de  pseudo-hypertrophie  présenté  par  M.  Bergeron  à  la  Société  des 
hôpitaux,  dit  :  «  Les  muscles  de  la  face  paraissent  avoir  subi  la  mimé 
altération  et  fonctionner  aussi  mal  que  ceux  des  membres,  et  c'est  en 
partie  à  cette  circonstance  qu'il  faut  attribuer  sans  doute  le  peu  d'ex- 
pression de  la  physionomie.  » 

On  peut  donc  admettre,  croyons-nous,  que  tous  ces  faits  sont  ana- 
logues et  que,  dans  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  la  mieux 
marquée,  il  n'est  pas  très  rare  de  voir  les  muscles  de  la  face  plus  on 
moins  affaiblis.  Ajoutons  qu'il  est  fort  probable  qu'un  très  léger 
degré  de  cet  affaiblissement  existe  chez  un  certain  nombre  de  ma- 
lades atteints  non  seulement  de  paralysie  pseudo-hypertrophique 
type,  mais  encore  de  la  forme  de  Erb;  seulement,  dans  ce  dernier  cas 
l'affaiblissement  n'est  pas  assez  marqué,  ne  s'accompagne  pas  d'une 
déformation  assez  prononcée  des  lèvres  pour  qu'on  puisse  mettre  l'éti- 
quette :  Atrophie  infantile  héréditaire  de  Duchenne,  les  personnes  qui 
voient  un  malade  de  ce  genre  devant  se  borner  à  dire  «  qu'il  a  quel- 
que chose  du  côté  de  la  bouche  »,  comme  c'était  le  cas  pour  notre 
malade  Ranv...,  observ.  IL 

Enfin  il  est  encore  un  point  qui  peut  fournir  des  arguments  impor- 
tants pour  ou  contre  l'identité  de  ces  trois  formes;  ce  point,  c'est 
l'étude  de  l'hérédité  et  de  la  manière  dont  chacune  d'elles  se  comporte 
par  rapport  à  celle-ci. 

Toutes  trois  sont  des  maladies  héréditaires,  des  maladies  familiales; 
le  fait  est  assez  connu  pour  que  nous  nous  dispensions  de  reproduire 
ici  les  tableaux  généalogiques  si  remarquables  que  l'on  pourra  con- 
sulter dans  les  mémoires  de  P.-J.  Môbius  et  de  MM.  Landouzy  et 
Dejerine.  Le  fait  sur  lequel  nous  voulons  insister,  c'est  que,  dans  une 
même  famille,  on  peut  observer  la  coïncidence  des  différentes  formes 
dont  nous  nous  occupons  ici.  En  effet,  dans  l'observation  LXXXIII  de 
Duchenne,  nous  voyons  un  père  atrophique  des  membres  seulement 
(forme  juvénile  de  Erb),  engendrer  deux  enfants  atteints  d'atrophie 
infantile  héréditaire.  Dans  l'observation  GGXXII  du  même  auteur,  la 
grand'mère  et  l'oncle  maternel  présentaient  la  forme  juvénile  de  Erb, 
la  mère  et  le  fils  la  forme  infantile  héréditaire.  —  Dans  l'observation 
de  Zimmerlin  sur  la  famille  Schuhmacher,  les  deux  frères  atnés  peu- 
vent être  rangés  dans  la  forme  infantile  héréditaire,  le  troisième 
frère  dans  la  forme  juvénile.  —  Au  contraire,  dans  l'observation  de 

1.  Duchenne,  Électrisalion  toc.,  3*  édiL,  p.  613. 
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Rassel  *  un  frère  était  pseado-hypertrophique,  les  deux  autres  étaient 
atrophiques;  peut-être  en  était-il  de  même  dans  le  cas  de  Schultze  ', 
mais  la  fin  de  la  note  de  cet  auteur  ne  permet  pas  de  le  ranger  en 
toute  certitude  dans  cette  catégorie.— Nous  voyons  donc,  que  parmi 
les  membres  d'une  même  famille,  on  peut  Toir,  les  uns  présenter  la 
forme  infantile  héréditaire  et  les  autres  la  forme  juvénile;  ou  bien 
les  uns  la  forme  juvénile  et  les  autres  la  paralysie  pseudo-hypertro- 
phique.  Pour  que  la  démonstration  fût  tout  à  feiit  complète,  il  fau- 
drait que  Ton  pût  rencontrer  aussi  en  même  temps  la  paralysie 
pseudo-hypertrophique  et  la  forme  infantile  héréditaire  chez  des 
malades  consanguins 'Jusqu'à  présent,  nous  ne  connaissons  pas  d'ob- 
servation de  ce  genre,  mais  étant  donné  que  Tétude  de  la  forme 
infontile  de  Duchenne  est  encore  à  son  début,  cette  lacune  n'a 
rien  qui  doive  surprendre,  et  il  est  fort  vraisemblable  qu'elle  sera 
comblée  un  jour  ou  l'autre. 

En  résumé,  la  pseudo-hypertrophique,  la  forme  juvénile  de  Erb, 
Tatrophie  infantile  héréditaire  de  Duchenne  ne  sont  pas  des  maladies 
difTérenles,  mais  des  formes  diverses  d'une  même  maladie,  la  myo- 
pathie progressive  primitive  ',  et,  en  saine  pathologie  générale,  on  ne 
saurait  trop  insister  sur  Videntité  absolue  de  ces  trois  formes  pour 
ce  qui  est  de  la  nature  de  l'affection.  * 

Au  point  de  vue  clinique,  au  contraire,  nous  ne  voyons  aucun 
inconvénient  à  ce  qu'on  conserve  une  division  parfaitement  con-- 
forme  à  la  réalité  des  faits,  et  à  ce  qu'on  continue  à  décrire  comme 
paralysie  pseudo-hypertrophique  les  cas  dans  lesquels  l'hypertrophie 
prédomine  sur  l'atrophie;  comme  forme  juvénile  de  Erb,  ceux  dans 
lesquels  l'atrophie  est  beaucoup  plus  marquée  que  l'hypertrophie; 
comme  forme  infantile  héréditaire  de  Duchenne  ceux  où  il  y  partici- 
pation très  nette  de  la  face.  Nous  admettons  aussi  que  le  tableau  cli- 
nique de  chacune  de  ces  formes  types  présente  une  certaine  indé- 


1.  Rassel,  Med.  Times  and  Gas,,  29  mai  1869. 

2.  Schultee,  New^l.  CbL,  1884,  n»  23. 

3.  Avec  M.  le  Prof.  Charcot,  nous  continuerons  à  employer  cette  dénomination 
générique  plutôt  que  celle  de  dystrophia  musculorum  progressiva,  proposée  par 
Ërb,  parce  que  le  mot  de  myopathie  est  depuis  longtemps  consacré  dans  la 
science  par  rapport  à  Tune  des  formes  en  question,  la  paralysie  pseudo-hyper- 
trophique. De  plus,  Friedreich  a  déjà,  quoique  d'une  façon  trop  générale,  appli- 
qué ce  nom  de  myopathie  à  Tatrophie  musculaire  progressive,  et  notamment  à 
celle  qui  accompagne  la  paralysie  pseado-hypertrophique.  Enfin  dernièrement 
MM.  Landouzy  et  Déjerine  ont  appelé  myopathie  airophique  progressive  la  forme 
infantile  héréditaire  de  Duchenne.  On  voit  donc,  qu'en  somme,  le  terme  de 
myopathie  est  généralement  usité  puisqu'il  a  été  appliqué  isolément  à  chacune 
des  trois  formes;  de  plus,  sa  signification  est  précise;  ce  sont  là,  croyons-nous, 
de  bonnes  raisons  pour  le  conserver. 
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pendance.  Mais  nous  n'aurons  garde  d'oublier  que  des  formes  de 
transition  *  peuvent  se  montrer  qui  relient  entre  elles  les  divisions 
en  apparence  les  plus  tranchées,  et  qui,  ne  pouvant  guère  être 
classées  dans  telle  catégorie  plutôt  que  dans  telle  autre,  montrent 
que  Ton  n'a  affaire  qu'à  une  seule  et  même  maladie. 

Quanta  la  raison  même  pour  laquelle  là  myopathie  progressive  pri' 
miUve  peut  se  présenter  sous  ces  formes  diverses,  conservant  une 
certaine  individualité  dans  leur  développement,  nous  l'ignorons  abso- 
lument. Erb  tend  à  Tattribuer  à  Tâge  auquel  cette  affection  corn- 
menceà  se  manifester;  se  montre>t-elle  dans  l'enfance,  elle  revêti- 
rait les  traits  de  la  paralysie  pseudo^hypfnricopkiqBe;  df(Qs^  l'ado- 
lescence, elle  ppenijlirait  ceax  de  la  forme  juvénile.  Peitift^lre  le  ^vant 
professe^ur  d'Heidelberg  est-il  dans  le  vrai,  mais  à  cette  règle  il  y 
aurait  bien  des  exceptions,  telles  que,  par  exemple,  qucflquefois  le 
début  de  la  forme  héréditaire  de  Duchenne  dans  l'enfance,  ou  celui 
de  la  paralysie  p^eudonhypertrophique  da,ns  l'adolescence  pu  même 
dans  r&ge  adulte.  Gomment,  d'ailiers,  pourrions-nous  sur  cette 
question  émettre  un  avis,  alors  que  nous  ignorons  encore  tout  ou 
presque  tout  ce  qui  touche  au  développement  des  muscles  et  aux 
conditions  d^ins  lesquelles  il  s'opère;, seules  des  rec^iercbes  sur  ce 
sujet  pourront,  suivant  toute  vraisemt^ance,  'donner 4&  clef  do  pro- 
blème. 

Note  additionnelle  :  Il  est  un  point  qui,  croyons-nous,  n'a  pas 

1.  Voir  notamment  l'observation  XII  de  Erb,  p.  505,  pour  laquelle,  ainsi  que  le 
fait  remarquer  cet  auteur,  on  ne  sait  trop  sll  fout  employer  la  dénomination  de 
paralysie  pseudo-hypertrophique  ou  de  forme  juvénile. 

Il  n'est  pas  improbable  non  plus  que  Ton  puisse  se  trouver  en  présence  de 
malades  réunissant  à  la  fols  les  3  principaux  caractères,  qui  chacun  servent,  par 
leur  prédominance,  à  constituer  une  de  ces  trois  formes;  l'observation  XXI  de 
Friedreich  semble  en  être  un  exemple.  On  y  voit  un  malade  présenter  en  même 
temps  une  hypertrophie  de  certains  muscles  (masséters,  muscles  de  l'épaule,  de 
la  nuque),  une  atrophie  d'autres  muscles  (bras,  extrémités  inférieures,  tronc),  et 
de  plus,  la  participation  de  la  face,  «  peut-être  la  moitié  gauche  de  l'orbiculaire 
des  lèvres  est-elle  un  peu  hypertrophique,  du  moins  elle  se  montre  un  peu  plus 
massive  que  la  droite  et  fait  une  plus  forte  saillie  pendant  les  contractions  du 
muscle,  comme  dans  l'acte  de  souffler,  de  siffler.  >» 

Nous  ferons  remarquer  que  ces  lignes  de  Friedreich  reproduisent  absolument 
l'aspect  que  nous  avons  décrit  par  la  bouche  de  nos  malades  X...,  père  et  flis,  et 
Lavr...,  père  (observations  lil,  V,  Vi),  chez  lesquels  une  moitié  de  la  bouche  se 
contractait  beaucoup  plus  que  l'autre;  il  en  était  de  même  dans  le  cas  de 
Mossdorf,  qui,  vraisemblablement,  appartient  aussi  à  la  forme  héréditaire  de 
Duchenne. 

De  sorte  que  le  malade  de  Friedreich  pourrait  être  à  la  fois  considéré  comme 
un  pseudo'hypertrophique  à  cause  de  Taugmentation  de  volume  des  muscles; 
comme  un  juvénile  de  Erb,  à  cause  de  l'atrophie  suivant  une  localisation  spé- 
ciale, comme  un  atrophique  héréditaire  de  Duchenne^  à  cause  de  la  participation 
de  la  lace. 

Rbv.  de  mbd..  tome  y.  —  1885.  54 
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encore  été  signalé,  c'est  la  possibilité  d'avoir  à  faire  le  diagnostic  de 
la  forme  infantile  héréditaire  de  Duchenne  avec  la  Upre  anesthésique 
(Spedalskhed)  ;  dans  celle-ci,  en  effet,  on  peut  observer  ane  impuis- 
sance des  muscles  des  paupières  et  des  lèvres  très  analogue  à  celle  de 
la  myopathie  primitive  progressive;  de  plus  il  existe,  comme  on  sait, 
assez  souvent  de  Tatrophie  musculaire  des  muscles  des  membres. 
Chez  un  malade  que  nous  avons  examiné  à  la  consultation  externe 
de  M.  le  professeur  Gharcot  et  dont  nous  donnons  ici  la  photogra- 
phie fig.  11  et  12,  il  existe  une  atrophie  considérable  des  muscles 


Fig.  11  et  12. 

des  mains  et  un  peu  de  ceux  des  pieds,  et,  comme  on  peut  le  cons- 
tater, les  muscles  des  paupières  et  des  lèvres  fonctionnent  très  mal 
dans  la  fig.  11,  on  lui  a  dit  de  fermer  les  yeux  et  il  ne  peut  y 
arriver;  dans  la  fig.  12,  on  lui  a  enjoint  de  rapprocher  circulaire-^ 
ment  ses  lèvres  et  il  ne  peut  le  faire. 

Donc,  dans  la  lèpre  anesthésique  comme  dans  la  forme  infantile 
héréditaire  de  Duchenne,  affaiblissement  des  muscles  de  la  face, 
atrophie  des  muscles  des  membres;  si  pour  faire  le  diagnostic  on 
n'avait  que  les  caractères  de  la  paralysie  faciale,  on  pourrait  être  très 
embarrassé,  mais  à  Taide  des  autres  symptômes  on  y  arrivera  facile- 
ment, en  se  souvenant  que,  dans  la  lèpre,  ce  sont  surtout  les  petits 
muscles  des  mains  qui  sont  pris,  d^où  production  d'une  griffe  qui  ne 
se  retrouve  pas  dans  la  myopathie  primitive  progressive;  que,  de 
plus,  il  y  a  des  troubles  souvent  très  marqués  de  la  sensibilité,  et 
qu'enfin  on  constate  sur  la  peau  la  présence  de  taches  d'une  colo- 
ration spéciale. 
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CONTRIBUTION  A  L'HISTOIRE 

DE  L'ARTÉRITE  TYPHOÏDIQUE 

De  868  conséquencei  hâtives  (mort  subite)  et  tardives  (myocardite 
scléreuse)  sur  le  cœur  :  cardiopathies  typhoUdiques, 

.       PAR 

L.  LANDOUZT  et  A.  SIREDET 

Agrégé  de  la  Faoalté.  Chef  de  clinique  de  la  Charité. 


Si  rartérite  dothiénentérique  des  membres  a  été,  dans  ses  rap- 
ports avec  les  gangrènes,  suffisamment  décrite  pour  que  les  méde- 
cins n'hésitent  plus  à  la  rendre  responsable  du  sphacële  qui  survient 
dans  le  cours  ou  au  déclin  de  la  lièvre  typhoïde  S  on  n'en  pourrait 
dire  autant  des  artérites  viscérales.  Celles-ci,  en  dépit  de  quelques 
travaux  de  premier  ordre,  n'occupent  pas  encore  dans  les  préoccupa- 
tions médicales  la  place  à  laquelle  elles  ont  le  droit  de  prétendre. 

On  ne  se  dit  pas  assez  que  les  artérites  typhoïdiques  sont  moins 
rares  que  ne  le  laisseraient  supposer  les  seuls  cas  de  complications 
gangréneuses;  on  ne  se  dit  pas  assez  que  les  artérites  paraissent 
responsables  de  bien  d'autres  choses  que  des  gangrènes,  et  qu'elles 
sont  aussi  le  procédé  instrumental  mis  en  œuvre  par  la  maladie 
typhique  pour  altérer  nos  organes  à  brève  ou  à  lointaine  échéance. 

Ces  artérites  viscérales,  communément  méconnues  parce  qu'on  ne 
les  recherche  pas,  ont  pourtant  une  importance  bien  autrement  con- 
sidérable et  des  conséquences  bien  autrement  graves,  que  les  arté- 
rites des  membres,  puisque,  à  leur  destinée,  est  attachée  celle  d'or 
ganes  aussi  importants  que  le  cœur,  le  reiu,  les  centres  nerveux, 
pour  ne  citer  que  quelques  exemples. 

L'histoire  de  la  fièvre  typhoïde  reste  à  compléter  dans  ses  rapports 
étiologiques  avec  maintes  affections  dont  la  cause  est  considérée 

i.  Voir  Potain  :  Artérite  dans  le  cours  de  la  flèvre  tvphoïde.  Soc.  médic.  des 
hôpitaux. 


Digitized  by 


Google 


844  REVUE  DE  MÉDECINE 

encore  comme  obscure  on  inconnue.  La  place  que  détient  la  dothié- 
nentérie  comme  cause  de  plusieurs  affections  viscérales  est  vrai- 
ment plus  large  que  celle  que  lui  assignent  les  nosographes.  Pour 
que  cette  place  soit  exactement  déterminée,  il  faut  que,  organe  par 
organe,  appareil  par  appareil,  soit  instruit  le  procès  de  Fartérite 
typhoïdique. 

C'est  l'étude  des  artérites  viscérales,  qui  fixera  dans  leurs  modes 
pathogéniques  spit  les  complications  immédiates  ou  prochaines  de  la 
fièvre  typhoïde,  soit  certaines  affections  médiates  ou  lointaines  que  la 
clinique  dénonce  volontiers  comme  justiciables  d'une  dothiénentérie 
môme  depuis  très  longtemps  guérie. 

Par  complications  hâtives,  immédiates  ou  prochaines,  nous  faisons 
allusion,  par  exemple,  aux  troubles  cardiaques,  à  la  mort  subite,  à 
Taphasie,  survenant  au  cours  ou  au  déclin  de  la  dothiénentérie.  Par 
complications  médiates  ou  lointaines,  nous  faisons  allusion  aux 
affections  cardiaques,  rénales,  hépatiques,  cérébro-spinales,  dont 
les  rapports  pathogéniques  avec  la  fièvre  typhoïde  ont  dû  souvent 
d'être  méconnus,  à  ce  fait  qu'insuffisamment  préoccupés  de  cette 
question  de  physiologie  pathologique,  des  investigfitions  patientes  et 
minutieuses  n'ont  pas  été  dirigées  en  tous  sens.  C'est  pourtant 
l'artérite  typhoïdique  qui  parait  devoir  revendiquer  la  part  sinon 
exclusive  au  moins  très  prépondérante  dans  les  manifestations  car- 
diaques parfois  si  terribles  (mort  subite)  qu'on  s'est  pris  à  étudier 
depuis  dix  ans  surtout,  depuis  que  l'attention  médicale  a  été  mise  en 
éveil  par  les  leçons  cliniques  ^  de  M.  G.  Hayem.  C'est  à  notre  maître 
qu'on  doit  d'avoir  rappelé  avec  autorité  que  les  intermittences  du 
pouls,  apparaissant^  dans  le  cours  du  deuxième  septénaire,  doivent 
faire  craindre  la  mort  subite,  et  constituent  pour  le  moins  un  symp- 
tôme suspect  qui  doit  fixer  l'attention  du  médecin. 

C'est  que  M.  Hayem  avait  maintes  fois  trouvé  la  raison  des  trou- 
bles cardiaques  :  intermittences,  irrégularités,  faiblesse  du  pouls, 
coUapsus,  syncope,  mort  subite,  dans  des  lésions  qu'il  qualifiait  de 
dystrophie  aiguë  ou  de  dystrophie  irritsitive:  C'est,  qu'à  côté  des 
altérations  de  la  fibre  musculaire  elle-même  et  du  tissu  interstitiel, 
M.  Hayem  décrivait  des  altérations  vasculaires,  notait  «  outre  une 
stase  plus  ou  moins  étendue  dans  les  capillaires',  une  multiplication 
des  éléments  cellulaires  de  la  tunique  interne  des  petites  artères, 
une  véritable  endarlérite  plus  ou  moins  étendue,  et  observait  enfin 
cette  endardérite  dans  nombre  de  cas  de  mort  subite  ». 


1.  Leçons  cliniques  sur  les  manifestations  cardiaques  de  la  fièvre  typhoïde  (in 
Progrès  médical,  1875). 
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Cette  môme  recherche,  cette  même  préoccupation  pathogénique  a 
été  l'objet  d'un  travail  remarquable  d'Hippolyte  Martin  dans  lequel 
notre  distingué  ami  appuie  sur  de  lumineuses  démonstrations  ana- 
tomîques,  toute  une  théorie  séduisante  des  dystrophies  viscérales 
aiguës  ou  chroniques.  Les  recherches  histologiques  ^  de  H.  Martin 
ont  mis  hors  de  pair  l'importance  de  Fondartérito  oblitérante  aiguë 
typhoidique  dans  le  malfonctionnement  du  cœur  au  cours  même  de 
la  maladie,  de  même  qu'elles  expliquent  comment  cette  endartérite 
oblitérante  devenant  progressive,  la  parfaite  vitalité  de  l'organe  est 
compromise  à  tout  jamais.  Tôt  ou  tard,  la  fièvre  typhoïde  bien  guérie, 
les  troubles  cardiaques  des  jours  difficiles  oubliés  ou  méconnus, 
l'endartérite  oblitérante  progressive,  continuant  son  œuvre,  finit  par 
gêner  l'état  organique  et  dynamique  du  cœur;  et  voilà  comment,  par 
sclérose  dystrophique^  le  cœur  apparaîtra  malade.  C'est  de  cette 
façon,  que  lentement,  longuement  au  prorata  du  nombre,  de  l'impor- 
tance et  de  la  résistance  des  artérioles  envahies,  la  sclérose  faisant 
son  œuvre,  l'ex-dothiénentériciue  pourra  un  beau  jour  apparaître 
cardiopathe. 

Pour  peu  que  ce  cardiopathe  ait  eu,  pendant  son  enfance  ou  sa 
jeunesse,  quelque  manifestation  juxta-articulaire  on  ne  manquera 
pas,  dominé  par  la  loi  de  Bouillaud,  de  rapporter  cette  cardiopathie 
au  80it-disant  rhumatisme.  Mettons,  que  la  moindre  manifestation 
articulaire  ou  péri-articulaire  ne  puisse  être  retrouvée  dans  toute  la 
biographie  du  malade,  on  fera  souvent  moins  de  difficulté  de  consi- 
dérer sa  cardiopathie  comme  un  rhumatisme  du  cœur,  comme  une 
première  détermination  rhumatismale,  que  d'évoquer  sa  fièvre  con- 
tinue, la  fièvre  typhoïde  n'ayant  point  encore  (aux  yeux  de  la  majo- 
rité des  médecins)  suffisamment  fait  ses  preuves  pour  prétendre  à 
une  part  importante  de  Fétiologie  des  affections  cardiaques.  Et  voilà 
comme,  faute  de  reconnaître  pour  les  viscères,  ce  que  Ton  adm  et 
chaque  jour  pour  les  membres,  l'endartérite  typhoïdique  scléro- 
santey  on  risque  d'ignorer  la  cause  vraie  d'affections  cardiaques, 
rénales,  cérébro  spinales,  que  la  clinique  dénonçait  pourtant  comme 
des  séquelles  dô  fièvre  typhoïde. 

C'est  cependant  bien  pénétrés  du  rôle  médiat  ou  immédiat,  pro- 
chain ou  éloigné  de  ces  endartérites  viscérales  dystrophiantes,  que/ 
les  médecins,  pour  chacune  des  afiéctions  en  apparence  les  plus 
localisées  et  les  mieux  isolées,  apprendront  à  toujours  rechercher  et 
souvent  à  dépister  une  maladie  générale  endartérigène.  Vienne 

4.  H.  Martin,  Recherches  sur  la  nature  et  la  pathogénie  des  lésions  viscérales  con- 
sécutives à  l'endartérite  oblitérante  et  progressive  (Scléroses  dystrophiques,  in 
Revue  de  médecine,  1. 1,  1881,  p.  383  et  suivantes). 
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cette  endartérite  typhoïdique  à  se  développer  dans  TappareU  vascu- 
laire  œntral  (dans  notre  observation  personnelle  il  s'agit  exclusi- 
vement du  cœur),  vienne  cette  endartérite  caFdiaque  à  évoluer  dans 
le  mode  aigu  ou  subaigu,  il  surviendra  une  série  de  troubles  orga- 
niques et  fonctionnels  assez  hâtifs,  pour  que,  vu  leiir  apparition  con- 
temporaine de  la  fièvre  typhoïde,  force  soit  de  relier  les  deux  choses, 
et  d'admettre,  que  la  maladie  de  simple  qu'elle  était,  s'est  augmentée 
de  complications  cardiaques.  Vienne  par  contre,  cette  même  endar- 
térite, bel  et  bien  allumée  par  la  fièvre  typhoïde,  à  évoluer  sourde- 
ment, faiblement,  dans  le  mode  lentement  progressif,  il  y  a  gros  à 
parier,  que,  quand  apparaîtront  les  -premiers  linéaments  de  Tafiec- 
tion  du  cœur,  on  ait  oublié  ou  bien  on  méconnaisse  la  fièvre  con- 
tinue. 

La  méconnaissance  de  ce  lien  pathogénique  eût  pu  (suivant  la 
manière  pour  le  malade  et  pour  le  médecin  de  dire  ou  de  rechercher 
antécédents  et  commémoratifs)  se  présenter  pour  le  jeune  honune 
que  nous  venons  d'observer  à  la  Charité,  sans  la  fatalité  qui  a  voulu 
qu'une  nouvelle  fièvre  typhoïde  imprimât  à  son  artérite  cardiaque 
une  marche  aiguë  troublant  d'emblée  le  fonctionnement  du  cœur, 
d'où  intermittences  du  pouls  et  mort  subite. 

L'histoire  de  notre  jeune  typhique  est  de  tous  points  intéressante, 
eUe  est  féconde  en  enseignements  cliniques,  pronostiques,  étiologi- 
qnes  et  anatomo-patbologiques.  Cette  histoire  n'est  pas  curieuse  seu- 
lement par  le  fait  d'une  récidive  deux  ans  juste  après  la  première 
atteinte,  elle  est  instructive  encore,  parce  qu'elle  montre  qu'il  n'y 
a  aucune  parité  obligée  entre  les  adultérations  musculaires  et  les 
hyperthermies;  elle  prouve  toute  la  valeur  pronostique  des  intermit- 
tences au  cours  du  second  septénaire  de  la  fièvre  typhoïde;  elle  légi- 
time, par  l'issue  subitement  fatale,  les  craintes  quec^  symptôme  doit 
inspirer;  elle  est  un  fait  nouveau  produit  à  l'actif  de  la  théorie  myo- 
carditique  de  la  mort  subite  dans  la  fièvre  typhoïde;  elle  est  enfin 
UA  document  précieux  pour  l'étude  simultanée  de  l'endartérite  obli- 
târante  progressive,  lente  et  aiguë,  puisque  l'histologie  nous  a  permis 
de  reconnaître  chez  notre  malade,  à  la  fois  les  traces  qu'avait  laissées 
1a  fièvre  typhoïde  en  1882  et  celles  qu'elle  venait  de  marquer  en  1884. 
Cette  observation  est,  à  notre  connaissance,  la  première  où  l'on  ait 
pu  surprendre  et  étudier  sur  un  même  cœur,  un  processus  à  la  fois 
ancien  et  récent  de  fièvre  typhoïde  :  l'intérêt  de  ce  fait  excuse  et 
explique  certains  détails  et  certaines  longueurs  dans  lesquels  il  nous 
faut  entrer. 

Obs.  personnelle  :  —  Fièvre  t3rphoIde.  Récidive  à  deux  ans  de  dis» 
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tance.  Forme  abdominale.  Intermittences  du  pouls.  Absence  de  signes 
stéthoscopiques.  Pas  d'albumine.  Mort  subite.  —  Adtopsib  :  Entérite 
de  fièvre  typhoïde.  Ganglions  mésentériques  gros  et  ramollis.  Rate 
hypertrophiée  et  ramollie.  Altération  du  foie  et  des  reins.  Altérations 
profondes  du  cœur.  Myooardite  interstitielle  ancienne  et  nouvelle. 
Lésions  dégénératives  du  muscle.  Endartôrites  oblitérantes. 

M...  Daniel,  vingt-trois  ans,  célibataire,  garçon  de  cuisine,  entre  le  8 
octobre  1884,  salle  St-Charles,  n9  22,  dans  le  service  de  clinique  du  pro- 
fesseur Hardy,  suppléé  par  M.  L.  Landouzy. 

Cet  homme,  qui  présente  tous  les  attributs  d'une  robuste  constitution 
et  dont  les  antécédents  héréditaires  sont  bons,  n'accuse,  en  fait  d'indispo- 
sition ou  de  maladie,  qu'une  fièvre  typhoïde  pour  laquelle  il  a  été  soigné 
il  y  a  deux  ans,  pendant  six  semaines,  à  l'hôpital  Laennec.  Les  détails 
qu'il  donne  sur  sa  maladie  dernière  (maux  de  tète,  fièvre,  diarrhée,  diète  ; 
réflexions  du  médecin  traitant,  etc.,  etc.)  sont  bien  en  rapport  avec  l'idée 
d'une  dothiénentérie  :  c'est  du  reste,  sous  cette  étiquette,  que  le  malade 
est  porté  sur  les  registres  d'exeat  de  l'hôpital  Laennec. 

Depuis  cette  maladie  M...  s'est  toujours  bien  porté  jusque  dans  les  tout 
derniers  jours  de  septembre  de  cette  année  :  il  se  présente  à  nous  avec 
un  ensemble  de  symptômes  tel,  que,  de  prime  abord,  le  diagnostic  de 
fièvre  typhoïde  s'impose. 

Malade  depuis  six  à  sept  jours,  il  souffre  de  maux  de  tête,  d'un  abatte- 
ment général,  d'insomnies,  d'inappétence  absolue  sans  vomissements,  et 
depuis  deux  jours  il  y  une  diarrhée  jaunâtre  qui  laisse  sur  la  chemise  et 
sur  les  draps  des  taches  caractéristiques. 

On  ne  constate  pas  encore  sur  l'abdomen  de  taches  rosées  lenticulaires  : 
léger  ballonnement  du  ventre,  matité  appréciable  dans  la  région  splé- 
nique,  douleur  à  la  pression  et  gargouillement  dans  la  fosse  iliaque. 
Rien  dans  la  gorge.  Quelques  râles  sibilants  dans  la  poitrine. 

Battements  du  cœur  réguliers,  un  peu  sourds,  pas  de  souffle.  P.,  84  à 
88.  T.  R.  40«,6. 

Pas  d'albumine. 

Pas  d'autres  troubles  nerveux  qu'un  peu  de  prostration. 

En  somme,  un  examen  minutieux  ne  fait  rien  découvrir  autre  chose 
que  les  symptômes  d'un  état  typhoïde,  que  l'affirmation  d'une  fièvre 
typhoïde  antérieure  empèche'seule  de  rattacher  d'emblée  à  cette  afîection. 

N'était  ce  commémoratif  <  fourni  avec  netteté  et  assurance  par  le  malade, 
le  diagnostic  fièvre  continue  dothiénentérique  serait  porté,  en  dépit  de 
l'absence  des  taches  rosées,  tant  le  cortège  symptomatique  est  celui  de  la 
fièvre  t3rphoïde  d'une  part,  tant,  d'autre  part,  fait  défaut  toute  localisation 
qui  puisse  inviter  à  songer  à  quelque  autre  maladie. 

i.  Nos  maiU'es  Hardy  et  Behier  ont  écrit  :  «  La  récidive  de  la  fiëvre  tvphoîde 
parait  extrêmement  rare,  à  tel  point,  que,  en  clinique,  il  est  classique  d'éliminer 
du  diagnostic  Texistence  de  cette  flëvre  malgré  les  phénomènes  typhoïdes,  lors- 
qu'il est  bien  démontré  que  le  malade  en  a  déjà  subi  les  atteintes.  «  (Traité  été' 
mentaire  de  pathologie  interne,  t.  IV,  p.  89.) 
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Le  lendemain,  9  octobre,  Tapparition  de  taches  rosées  lenticulaires 
permettait  d'être  absolument  afGrmatif  en  dépit  de  l'immunité  conférée 
ordinairement  par  une  première  atteinte  de  fièvre  typhoïde. 

Il  s'agissait  sans  conteste  d'une  dothiénentérie  de  forme  abdominale  et 
commune,  sans  complication  apparente,  et  on  pouvait  d'autant  plus  la 
juger  telle,  que,  le  premier  jour,  les  hésitations  d^ordre  doctrinal  avaient 
conduit  à  pratiquer  un  examen  approfondi  et  minutieux  de  tous  les 
appareils. 

Agitation  légère  pendant  la  nuit,  sans  délire  véritable,  sans  oppression, 
sans  malaise  définissable,  sans  sensation  de  faiblesse. 

État  stationnaire  du  8  au  i  i  octobre. 

Le  il,  à  la  visite  du  matin,  on  constate,  en  comptant  le  pouls,  quel- 
ques intermittences  que  rien,  ni  dans  le  faciès  du  malade  ni  dans  ses 
sensations,  n'aurait  pu  faire  prévoir.  L'examen  du  cœur  ne  fait  rien 
découvrir  d'anormal  si  ce  n'est  un  peu  d'assourdissement  des  bruits, 
encore  la  chose  n'aurait-elle  pas  été  appréciée  si  l'attention  n'était  appe- 
lée et  fixée  par  les  intermittence,  du  pouls  ?  Celles-ci  sont  d'ailleurs  irré- 
gulicres  et  rares,  on  en  observe  nettement  deux  ou  trois  sur  soixante 
pulsations  environ,  quelquefois  même  on  peut  compter  un  plus  grand 
nombre  de  pulsations  sans  rencontrer  d'arrêt. 

Cependant,  pas  de  maux  de  tête,  pas  de  vomissements,  pas  de  délire, 
pas  de  troubles  pupillaires. 

Le  jour  suivant,  les  intermittences  persistant,  on  prescrit  au  malade 
120  grammes  de  café. 

11  ne  survient  aucune  complication,  la  thérapeutique  se  borne  presque 
à  l'expectative  : 

Matin  et  soir,  grand  lavement  simple  à  la  température  de  la  salle. 

Bouillon  et  limonade  vineuse  en  abondance. 

Café  noir;  julep,  teinture  de  digitale,  XV  gouttes. 

Application,  plusieurs  fois,  à  la  visite  du  soir,  de  ventouses  sèches,  sur 
toute  la  poitrine,  en  avant  et  en  arrière,  le  malade  se  plaignant  d'un  peu 
d'oppression  dont  on  n'a  explication  satisfaisante  ni  dans  l'examen  des 
poumons,  ni  dans  l'examen  du  cœur;  on  ne  constate  que  des  râles  fins, 
rares  et  disséminés,  nulle  part  on  ne  trouve  trace  de  congestion  pulmo- 
naire, et  l'auscultation  du  cœur  ne  décèle  que  les  intermittentes  et 
l'affaiblissement  des  bruits  du  cœur  sans  souflle. 

La  maladie  suivait  son  cours  régulier,  la  température  allait  s'abaissant, 
le  pouls  ne  dépassait  pas  90,  1  état  général  apparaissait  bon,  les  manifes» 
tations  abdominales  étaient  modérées,  les  manifestations  nerveuses  fai- 
saient défaut,  et  pourtant  on  n'était  pas  sans  inquiétude,  les  intermittences 
ne  devenaient  pas  plus  nombreuses ,  mais  elles  persistaient  et  cela  en 
dépit  du  café,  en  dépit  de  la  diminution  des  symptômes  thermiques  :  M... 
meurt  subitement,  dans  la  nuit  du  15  au  16  octobre,  au  quatorzième 
jour  environ  de  sa  maladie. 

A  la  visite  du  soir  M...  ne  s'était  plaint  de  rien,  le  pouls  intermittent,  ni 
plus  ni  moins  que  le  matin  et  la  veille,  était  à  80  et  la  température  à  40^,2. 
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Après  avoir  bien  passé  la  première  partie  de  la  nuit.  M...  fut  pris  vers 
quatre  heures  du  matin  d'un  malaise  subit,  s'assit  sur  spn  lit,  s'accota 
sur  ses  oreillers,  se  plaignant  d'étouffer;  quand  on  s'approcha  de  son  lit, 
il  était  mort. 

Autopsie.  —  Le  17  octobre. 

Abdomen  :  l'intestin  grêle  apparaît  fortement  injecté,  distendu  par  des 
gaz,  avant  de  l'inciser  on  voit  par  transparence  qu'il  est  le  siège  de  graves 
altérations. 

Â  l'ouverture  du  tube  intestinal  on  trouve  des  ulcérations  remarquables 
par  leur  nombre  autant  que  par  leur  étendue,  confluentes  au  voisinage 
de  la  valvule  iléo-cœcale,  elles  se  rencontrent  disséminées  jusque  dans  la 
première  portion  de  Tiléon  et  dans  le  jéjunum;  les  plaques  de  Peyer 
sont  tuméfiées,  mais  non  ulcérées;  la  plupart  des  ulcérations  sont  super- 
ficielles :  celles  qui  existent  dans  la  dernière  portion  de  Tiléon  sont  pro- 
fondes et  plus  étendues ,  mais  sans  intéresser  le  péritoine  ;  il  n'existe 
d'ailleurs  aucun  signe  d'inilammation  du  côté  du  péritoine. 

Les  ganglions  mésentériqnes  sont  augmentés  de  volume  et  ramollis. 

La  rate,  triplée  de  volume,  très  molle,  devient  en  bouillie  à  la  moindre 
pression. 

Le  foie  est  volumineux  et  gras  à  la  coupe,  sa  surface  est  lisse,  irrégu- 
lièrement colorée,  des  sillons  violacés,  alternant  avec  des,  zones  d'anémie, 
dessinent  des  marbrures  irrégulières. 

On  voit,  par  places,  sous  la  capsule  de  Glisson,  comme  un  fin  pointillé 
rougeâtre  hémorrhagique,  cependant  on  ne  constate  à  la  coupe  aucune 
trace  d'infarctus. 

La  surface  des  reins,  de  volume  normal,  est  sillonnée  de  marbrures 
irrégulières,  la  capsule  adhère  en  quelques  points  et  sur  la  substance 
corticale,  d*un  jaune  pâle,  se  dessinent  vivement  les  vaisseaux  conges- 
tionnés. 

Sur  les  reins  comme  sur  le  foie  les  lésions  sont  peu  caractérisées  à 
l'œil  nu. 

Thorax  :  les  poumons  sont  faiblement  colorés  ;  il  existe  un  peu  de  con- 
gestion aux  deux  bases,  en  arrière,  en  rapport  avec  la  déclivité,  mais  ce 
phénomène  est  très  peu  accusé. 

Le  tissu  du  poumon  crépite  partout  sous  le  doigt,  on  ne  sent  aucune 
induration,  aucune  trace  d'infarctus.  On  ne  voit  également  aucune  lésion 
à  la  coupe  et,  en  disséquant  les  principales  branches  de  l'artère  pulmo- 
naire, on  peut  s'assurer  qu'elles  sont  perméables  dans  toute  l'étendue  du 
poumon.  Il  en  est  de  même  des  ramifications  bronchiques. 

Les  plèvres  ne  contenaient  pas  de  liquide  et  ne  présentaient  que  quel- 
ques adhérences  du  côté  droit. 

On  ne  saurait  donc  rattacher  à  une  lésion  des  poumons  la  sensation 
d'étoufTement  accusé  par  le  malade  au  moment  de  sa  mort. 

Dès  l'ouverture  du  péricarde  qui  apparaît  vide  et  sain ,  il  est  facile  de 
voir,  à  l'œil  nu,  que  le  cœur  est  le  siège  d'altérations  importantes. 

Le  cœur  est  petit,  flasque,  ses  parois  sont  affaissées.  Il  présente  à  un 
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haut  degré  la  coloration  c  feuille-morte  »  à  peu  près  généralisée.  De  con- 
sistanoe  molle,  il  se  déchire  et  se  laisse  facilement  pénétrer  par  le  doigt. 

Cette  apparence  est  encore  rendue  plus  nette  lorsqu'on  ouvre  les  cavités, 
la  fibre  musculaire  est  jaunâtre,  elle  offre  la  teinte  mate  de  la  cire.  Ces 
caractères  sont  surtout  prononcés  au  voisinage  de  la  pointe,  ils  sont  moins 
accusés  à  la  base  des  ventricules,  mais  ils  prédominent  nettement  sur  le 
cœur  gauche. 

En  stationnant  perpendiculairement  à  leur  direction  axile  les  piliers  du 
ventricule  gauche  et  la  partie  correspondante  de  la  paroi  ventriculaire, 
oi|  voit  des  tractus  blanc  jaunâtre  épais  qui  sillonnent  le  tissu  musculaire 
et  tendent  à  le  remplacer  sur  un  grand  nombre  de  points.  A  mesure  que 
Ton  avance  vers  le  sommet  des  piliers  cet  envahissement  est  plus  mar- 
qué, en  même  temps  que  le  tissu  musculaire  semble  se  rapprocher  par  sa 
coloration  pâle  du  tissu  de  nouvelle  formation.  Au  toucher,  ces  tractus 
offrent  la  résistance  du  tissu  fibreux,  qui  tranche  sur  la  mollesse  et  la  fria- 
bilité du  tissu  musculaire  voisin.  En  examinant  attentivement  la  coupe 
des  parois  ventriculaires,  on  rencontre  une  altération  analogue. 

Les  valvules  ne  sont  pas  le  siège  de  lésions  accentuées;  la  mitrale  est 
épaisse,  mais  il  n'existe  pas  d'insuffisance.  L'endocarde  est  épaissi,  il  pré- 
sente quelques  plaques  laiteuses  au  voisinage  des  valves  de  la  mitrale. 
Aucune  trace  d'ulcération  ou  de  végétation. 

L'aorte  et  les  sigmoîdes  aortiques  apparaissent  normales. 

Le  système  nerveux  central  paraît  intact,  ni  thrombose,  ni  embolie,  pas 
de  teinte  hortensia  des  circonvolutions.  On  ne  trouve  aucune  altération 
appréciable  du  cerveau,  du  bulbe,  de  la  moelle  ni  de  leurs  enveloppes. 

Examen  histologique.  —  Muscle  cardiaque.  Des  coupes  ont  été 
faites  en  divers  points  sur  les  parois  ventriculaires  et  sur  les  piliers  ;  elles 
ont  présenté  à  divers  degrés  des  lésions  analogues. 

Ce  qui  domine  sur  toutes  les  préparations,  c'est  la  sclérose  du  muscle 
cardiaque,  elle  est  à  son  maximum  sur  les  piliers  où  elle  était  reconnais- 
sable  à  l'œil  nu. 

Dans  les  coupes  rapprochées  du  sommet  des  piliers  le  tissu  fibreux 
occupe  la  plus  grande  étendue  de  la  préparation  ;  sur  les  pièces  colorées 
au  picro-carmin  il  se  présente  sous  l'aspect  de  larges  bandelettes  unifor- 
mément colorées  en  rose,  et  sur  lesquelles  on  ne  voit  que  quelques  rares 
cellules.  Le  tissu  musculaire  apparaît  sous  la  forme  de  petits  îlots  irrégu- 
lièrement disséminés  et  séparés  les  uns  des  autres  par  de  larges  travées 
fibreuses. 

Sur  la  paroi  ventriculaire,  l'envahissement  du  tissu  fibreux  n'est  pas 
.  aussi  accusé,  et  l'élément  musculaire  occupe  la  plus  grande  partie  de  la 
préparation,  mais  les  bandelettes  fibreuses  pénètrent  dans  tous  les  sens 
au  milieu  4cs  faisceaux  musculaires,  qu'elle  dissocie. 

A  un  fort  grossissement,  on  voit  qu'il  n'existe  pas  seulement  des  lésions 
interstitielles,  la  fibre  musculaire  du  cœur  est  notablement  modifiée; 
cependant  ses  altérations  ne  sont  pas  aussi  profondes  qu'on  pouvait  le 
supposer  en  voyant  l'apparence  macroscopique  du  muscle. 
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Malgré  Taspect  graisseux  de  la  fibre  cardiaque,  les  ooupes  traitées  par 
Tacide  osmique ,  soit  par  le  séjour  direct  dans  une  solution  d'acide 
osmique  au  i  0/0  soit  par  Texposition  aux  vapeurs  d'acide  osmique, 
ne  donnent  pas  les  réactions  de  la  graisse,  et,  sur  aucun  point  les  cellu- 
les musculaires  ne  prennent  la  coloration  noire  caractéristique. 

Néanmoins  la  fibre  musculaire  se  colore  mal  par  les  différents  réactifs 
(picro-carmin,  hématoxyline)  ;  elle  reste  brillante,  presque  transparente, 
on  y  distingue  même  quelques  petites  granulations  réfringentes  qui 
offrent  les  caractères  objectife  de  la  dégénérescence  graisseuse ,  bien 
qu'elles  aient  été  rebelles  à  Tacide  osmique. 

Sur  des  fragments  dissociés  du  muscle  cardiaque  on  voit  que  les  cellules 
sont  moins  intimement  unies  qu'à  Tétat  normal,  elles  se  séparent  facile- 
ment, la  striation  est  moins  accentuée. 

Toutefois  ces  lésions  sont  irrégulièrement  distribuées  :  à  côté  des  cel- 
lules musculaires  ayant  l'apparence  granuleuse,  on  rencontre  des  cellules 
franchement  colorées  et  avec  une  striation  nette. 

Les  noyaux  ne  sont  augmentés  ni  de  nombre  ni  de  volume 

Un  examen  plus  approfondi  de  la  sclérose ,  examen  ayant  pour  but 
de  l'étudier  topographiquement,  fournit  des  notions  importantes  sur  sa 
pathogénie. 

La  lésion  fibreuse  en  elle-même  n'offre  rien  de  remarquable,  si  ce  n'est 
son  étendue  ;  elle  est  constituée  par  des  fibres  lamineuses  franchement 
colorées  en  rose  par  le  picro-carmin,  et  offrant  toutes  les  réactions  du  tissu 
conjonctif  arrivé  à  Tétat  adulte.  On  n'y  rencontre  que  de  rares  cellules 
rondes,  petites  et  régulières,  mais  il  n'existe  sur  aucun  point  d'amas  de 
cellules  embryonnaires  indiquant  un  processus  inflammatoire  aigu. 

On  rencontre  au  sein  4^  ce  tissu  fibreux  de  nombreux  vaisseaux 
sanguins,  les  veines  ne  sont  pas  modifiées,  mais  la  plupart  des  artères 
présentent  à  divers  degrés  les  caractères  les  plus  nets  de  l'artérite. 

Les  artères  relativement  volumineuses  que  l'on  rencontre  dans  les 
parois  ventriculaires  ne  présentent  que  peu  de  modifications,  leurs  tuni- 
ques sont  épaissies,  la  tunique  moyenne  est  remplie  de  cellules  embryon- 
naires^ et  la  tunique  interne  déformée,  irrégulière,  envoie  quelques 
bourgeonnements  dans  l'intérieur  du  vaisseau  dont  la  lumière  reste 
néanmoins  perméable. 

Mais  sur  les  artérioles  qui  sont  au  milieu  des  faisceaux  de  fibres  car- 
diaques, sur  les  artérioles  plus  petites  qui  se  distribuent  aux  piliers  du 
cœur  gauche  la  lésion  est  beaucoup  plus  accusée.  Toutes  les  tuniques 
sont  remplies  d'éléments  embryonnaires,  et  le  bourgeonnement  de  hi  tuni- 
que interne  rétrécit  considérablement  ou  oblitère  même  la  lumière  des 
vaisseaux.  On  rencontre  aussi  de  nombreuses  artérioles  qui  sont  complè- 
tement oblitérées  ;  et  sur  des  coupes  atteignant  les  vaisseaux  dans  le  sens 
longitudinal,  on  voit  que  cette  oblitération  porte  sur  une  très  grande 
étendue. 

En  résumé^  le  myocarde  est  envahi  par  une  véritable  sclérose  avec 
artérite  oblitérante  et  lésions  dégénératives  des  éléments  musculaires. 
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Divers  muscles  du  corps  (muscle  grand  droit  de  Tabdomen,  mus- 
cles adducteurs  de  la  cuisse)  ont  été  examinés  comparativement  et  n'ont 
présenté  aucune  des  altérations  constatées  sur  le  muscle  cardiaque. 

La  fibre  musculaire  se  colore  franchement^  n'a  nullement  perdu  sa 
striation,  et  ne  présente  pas  l'aspect  granuleux. 

L'examen  histologique  du  foie  et  du  rein  n'a  rien  montré  de  bien  spé- 
cial. On  a  constaté  dans  le  foie  les  lésions  qui  accompagnent  habituelle- 
ment le  processus  dothiénentérique ,  c'est-à-dire  congestion  intense  des 
vaisseaux,  amas  de  cellules  embryonnaires  dans  les  espaces  intercellu- 
laires  avec  dégénérescence  graisseuse  de  quelques  cellules  hépatiques. 

Du  côté  des  reins,  lésions  mixtes,  mais  peu  accusées,  congestion  des  vais- 
seaux^ nombreuses  cellules  migratrices  dans  les  espaces  intertubulaires,  et 
lésions  épithéliales  rudimentaires,.  phénomènes  se  rattachant  absolument 
aux  altérations  difTuses  des  néphrites  infectieuses  secondaires,  et  n'offrant 
aucune  particularité  importante. 

Comme  nous  le  disions  plus  haut,  cette  observation  n'a  pas  besoin 
de  longs  commentaires,  elle  porte  en  elle-même  son  enseignement  : 

Elle  est  une  infraction  à  la  règle  quasi  absolue  de  la  non-récidive 
de  la  fièvre  typhoïde;  «  Timmunité  résultant  d'une  première  atteinte 
étant  plus  solide  même  que  celle  des  fièvres  éruptives  *  »  ; 

Elle  montre  toute  la  valeur  pronostique,  au  second  septénaire,  des 
intermittences  du  pouls,  et  cela  sans  intercurrence  de  collapsus,  de 
lipothymie  ou  de  syncope,  et  cela,  même  en  l'absence  de  tout  signe 
stéthoscopique;  elle  montre,  que  Tarythmie  cardiaque  peut  suffirCi 
à  elle  toute  seule,  pour  dénoncer  radultéra,tion  statique  et  fonction- 
nelle de  Torgane  ; 

Elle  montre  que  nos  préoccupations  étaient  légitimes,  que  nos 
réserves  pronostiques  étaient  fondées,  et  que  nous  avions  raison  de 
répéter,  dès  le  troisième  jour,  aux  élèves  du  service,  que,  pour 
moyenne  qu'elle  apparût  dans  son  intensité,  pour  franchement  abdo- 
minale qu'elle  se  montrât  dans  son  expression  symptomatique,  cette 
fièvre  typhoïde  ne  laissait  pas  que  de  nous  donner  des  inquiétudes 
sur  son  issue,  le3  intermittences  devant  a  nous  faire  craindre  une 
mort  subite  »  ; 

Elle  est  une  preuve  de  plus,  apportée  à  la  théorie  de  la  mort  subite 
par  les  seules  lésions  myocardiaques  sans  qu'il  soit  nécessaire  de 
faire  intervenir  d'autre  élément  morbide  ; 

Elle  est  une  démonsti^ation  saisissante  du  procédé  instrumental  mis 
en  œuvre  par  la  maladie  typhoïde  pour  produire  l'adultération  du 
cœur;  elle  met  à  découvert  tout  l'outillage  dont  s'est  servie  la  maladie 

i .  Jaccoud,  Traité  de  pathologie  interne^  1«  édition,  t  lU,  p.  638.  . 
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totius  substantise  pour  arriver  au  désordre  viscéral  ;  elle  permet, 
après  un  minutieux  travail  d'analyse  histologique,  de  faire  la  syn- 
thèse de  cette  cardiopathie  sans  laquelle  le  malade  ne  serait  pas  mort; 

Elle  permet  de  mettre  en  son  rang  pathogénique  Tendartérite 
oblitérante,  fonction  de  fièvre  typhoïde  ; 

Elle  permet  de  comprendre  comment  Fendartérite  est  à  la  fois 
effet  et  cause  :  effet  de  la  maladie  infectieuse,  cause  delà  dystrophie 
cardiaque; 

Elle  permet  de  renouer,  anneau  par  anneau,  la  chaîne  morbide, 
et  de  reconstituer  étape  par  étape  le  chemin  détourné  qu'a  suivi  le 
typhus  pour  tuer  notre  malade  par  le  cœur  ; 

Elle  établit,  pièces  en  main,  la  subordination  des  lésions  :  elle 
montre  Tendartérite  préexistant  à  la  myocardite,  elle  prouve  que 
Tartérite  intracardiaque  oblitérante,  comme  épine  inflammatoire, 
comme  cause  de  dystrophie  surtout,  a  entraîné,  du  même  coup,  et 
la  sclérose  interstitielle  et  les  lésions  dégénératives  musculaires; 

Elle  établit  par  la  morphologie,  par  la  répartition  et  par  l'intensité 
des  lésions,  leur  Age,  leur  chronologie  et  leur  subordination; 

Elle  permet  ainsi  de  faire  la  part  des  acoups  imposés  au  cœur,  à 
deux  années  de  distance,  par  une  récidive  de  fièvre  typhoïde; 

Elle  invite  à  penser,  de  par  l'intensité  des  lésions  anciennes  et 
récentes,  que  la  rapidité  d'apparition  des  intermittences  (début  du 
second  septénaire)  et  la  précocité  de  la  mort,  tiennent  à  ce  que  Ten- 
dartérite  nouvelle  et  la  dystrophie  aiguë  consécutive  venaient  s'atta- 
quer à  un  cœur  déjà  adultéré,  en  dépit  d'une  santé  donnée  comme 
bonne; 

Elle  permet  de  comprendre  comment  et  pourquoi,  une  maladie 
infectieuse  ayant  à  survenir  (il  se  serait  agi  d'une  syphilis,  d'une 
variole,  d'une  diphtérie,  d'une  tuberculose  subaiguë,  toutes  maladies 
à  processus  endartérigène  que  les  choses  auraient  pu  exactement 
marcher  de  même),  elle  devait  presque  immanquablement,  en  fait  de 
localisation,  aboutir  à  une  localisation  sur  le  cœur.  Le  cœur  devait 
se  prendre  plutôt  que  tout  autre  organe  pour  une  infinité  de  motifs, 
dont  les  principaux  sont  les  conditions  vicieuses  de  circulation  et  de 
nutrition  intracardiaques  imposées  par  l'endartérite  de  la  première 
fièvre  typhoïde.  Une  nouvelle  poussée  d'endarlérile  sur  un  organe  à 
la  fois  de  majoris  laboris  et  de  minoris  resistantise  (obstruction  des 
voies  d'apport  et  de  départ  indispensables  pour  évacuer  les  déchets 
pyrétiques  et  infectieux,  et  échapper,  localement,  soit  à  l'infection 
typhique,  soit  à  l'auto-infection  secondaire),  devait  être  la  goutte 
d'eau  qui  allait  faire  déborder  le  vase  :  sans  cette  nouvelle  fièvre,  le 
malade  fournissait  encore  carrière. 
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En  e£fet,  n'était  venue  cette  seconde  dothiénentérie,  notre  jeane 
cuisinier  pouvait,  pour  un  temps  au  moins,  continuer  à  se  trouver 
et  à  se  dire  bien  portant  :  oiX  était  dès  lors  en  droit  —  les  apparences 
étaient  pour  lui  •—  de  le  supposer  quitte  de  toute  séquelle  de  sa 
maladie  de  1882.  Et  pourtant,  il  était  condamné  (les  lésions  ancien- 
nes trouvées  à  Tautopsie  en  témoignent  surabondamment)  à  des 
accidents  secondaires  typhoïdiques,  Tinfection  localisée  sur  le  cœur 
ayant  bal  et  bien  entamé  son  œuvre  dystrophique.  L'endartérite 
progressive  était  là,  qui,  un  jour  ou  Tautre,  fatalement,  spontané- 
ment ou  incitée  par  une  cause  occasionnelle  (maladie  intercurrente, 
surmenage,  fatigues  professionnelles,  émotions  répétées,  etc.),  devait 
mettre  à  mal  le  cœur  et  faire  apparaître  des  troubles  fonctionnels. 
C'est  ainsiy  que,  dans  un  délai  dont  personne  n'aurait  pu  dire  la 
durée,  il  était  dans  la  fatalité  que  M...  vînt  demander  secours  et  sou- 
lagement pour  une  affection  du  cœur  dont  Torientation  étiologique 
eût  pu  paraître  difficile. 

Alors  M...  se  chargeait  de  prouver  qu'ils  sont  sages  les  médecins, 
qui,  en  matière  de  fièvre  typhoïde,  réservent  toujours  leur  pro- 
nostic quoad  futurum  et  redoutent  quelques-unes  de  ces  séquelles 
que  connaissait  bien  la  vieille  médecine.  Devenant  tôt  ou  tard  car- 
diopathe  —  sans  intercurrence,  bien  entendu,  d'une  autre  maladie 
endartérigène  :  diphtérie,  syphilib,  etc.,  etc.  —  notre  jeune  cuisi- 
nier se  révélait  par  là  victime  d'une  complication  moins  exception- 
nelle que  ne  le  disent  nos  auteurs  classiques,  dont  les  meilleurs, 
pour  signaler  la  possibilité  de  certaines  cardiopathies  post-typhoïdes, 
n'attachent  pas  au  sujet  l'importance  qu'il  mérite. 

N'était  survenue,  par  nouvelle  endartérite  aiguë,  cette  poussée  de 
myocardite  mortelle.  M...  s'acheminait  au  développement  insidieux 
d'une  maladie  de  cœur,  d'une  myocardite  interstitielle,  qui  lente- 
ment aurait  abouti  à  un  certain  degré  d'hypertrophie  avec  ou  sans 
dilatation.  Il  lui  serait  arrivé  ce  que  l'un  de  nous  a  été  à  môme 
d'observer,  dans  des  conditions  de  quasi-fréquence  bien  faite  pour 
détonner  sur  les  enseignements  de  la  Pathologie  en  matière  d'étio- 
logie  générale  des  affections  du  cœur  d'une  part,  de  subordination 
des  myocardiopathies  à  la  fièvre  typhoïde  *  d'autre  part. 


1.  C'est  ainsi  (pour  ne  citer  qu'un  ouvrage)  que,  dans  le  récent  et  beau  Traité 
théorique  et  pratique  de  la  fièvre  typhoïde  de  Noël  Queneau  de  Mussy,  si  plein  de 
vues  originales,  de  critiques  savantes,  de  documents  nouveaux,  il  n'est  point  fait 
mention  des  localisations  cardiaques  lointaines,  ni  au  chapitre  des  suites  de  la 
dothiénenterie,  ni  au  chapitre  du  pronostic.  Autant  le  chapitre  XYI  :  Troubles  et 
lésions  de  V appareil  circulatoire  est  riche  en  détails,  analyse  des  travaux  de 
Hoffmann,  Hayem,  Griesinger,  sur  les  lésions  aiguës  du  myocarde,  autant  l'ou- 
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Sur  seizo  typhiques  de  cinq  à  quarante-huit  ans  (2  petits  garçons^ 
3  petites  filles,  7  adultes  hommes,  4  adultes  femmes)  que  Tun  de 
nous  a  soignés  en  ville  et  pu  suivre,  dans  Tespace  de  neuf  années, 
trois  fois,  soit  dans  le  cinquième  des  cas  observés  (20  pour  100),  il  a 
eu  à  compter,  au  cours  de  la  dothiénentérie,  avec  des  désordres  car. 
diaques,  qui,  la  maladie  guérie,  la  convalescence  terminée,  ont  laissé 
une  tai*e  sur  le  cœur.  Ces  trois  malades  sont  aujourd'hui  (cinq,  trois 
et  deux  ans  après  la  dothiénentérie)  affectés  d'un  certain  degré 
d'hypertrophie  avec  éréthisme  cardiaque. 

Il  va  sans  dire  que,  jusqu'à  leur  fièvre  typhc^de,  ces  trois  malades 
étaient  reconnus  indemnes  de  toute  affection  cardiaque,  et  que  le 
typhus  peut  d'autant  plus  être  légitimement  rendu  responsable  des 
désordres  organiques  et  fonctionnels  actuels,  que,  nous  le  répé- 
tons, chez  chacun  d'eux,  au  cours  de  la  dothiénentérie,  on  avait 
eu  à  compter  avec  des  épisodes  cardiaques.  C'est  ainsi  que,  chez  le 
premier  de  nos  clients,  B...  Emile,  vingt-cinq  ans,  négociant,  vu 
plusieurs  fois  en  consultation  par  nos  maîtres  Bouchard  et  Brouardel, 
la  dothiénentérie  grave,  à  forme  hyperthermique,  après  avoir  été 
traversée  par  des  hémorrhagies  intestinales,  avait  été  compliquée 
d'intermittences,  d'irrégularités  du  pouls  et  de  collapsus  cardiaque 
qui,  pendant  quarante-huit  heures,  avait  donné  des  inquiétudes  les 
plus  vives. 

Chez  le  second  de  nos  malades,  L...,  dix-sept  ans,  collégien,  au 
deuxième  septénaire  d'une  fièvre  typhoïde  à  forme  nettement  abdo- 
minale, non  hyperthermique,  était  apparu,  sans  troubles  fonction- 
nels, un  soufile  doux,  systolique,  au  maximum  à  la  pointe,  souffle 
qui  ne  disparut  que  fort  avant  dans  la  convalescence. 

Chez  le  troisième  de  nos  clients,  X...  Eugène,  ingénieur,  qua- 
rante ans,  au  neuvième  jour  d'une  dothiénentérie  à  forme  cérébro- 
spinale (fils,  frère  de  vésaniques,  neurasthénique  lui-même,  père 
d'enfants  nerveux)  apparaissaient  des  palpitations,  des  essoufflements 
avec  irrégularités  du  pouls,  assourdissement  des  bruits  du  cœur  alter- 
nant avec  un  souffle  systoliquo,  s'entendant  au  maximum  en  dehors 
du  mamelon.  Ce  malade,  à  deux  reprises  différentes,  pendant  la 
convalescence,  sans  cause  apparente  (une  fois  pourtant  après  une 
discussion  de  famille),  fit,  dans  son  Ut,  deux  syncopes  pour  Tune 
desquelles  on  courut  demander  l'assistance  d'un  médecin  voisin,  ami 
de  la  famille. 

Aujourd'hui,  ces  trois  malades  ne  présentent,  on  plus  de  leur 

▼rage  est  muet  sur  les  destinées  de  la  myocardite,  autant  il  est  muet  sur  les 
myocardites  chroniques  et  les  relations  possibles  entre  la  dothiénentérie  et  les 
cardiopathies. 
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hypertrophie  (nous  exceptons  cependant  l'ingénieur  chez  lequel, 
cette  année  même,  nous  avons  plusieurs  fois  constaté  un  léger 
souille  systolique,  m^^minaire,  transitoire)  qu*un  certain  degré  d'éré- 
thisme  cardiaque;  et,  n'était  l'hypertrophie  manifestement  dénoncée 
par  l'abaissement  de  la  pointe,  on  aurait  peine  à  se  souvenir,  que, 
chez  tous  trois,  une  fièvre  typhoïde  a  été  traversée  par  des  désor- 
dres du  côté  du  cœur. 

Pour  peu  accentués  que  soient,  à  présent,  les  symptômes  cardiaques 
(assez  peu  accentués  pour  que  les  malades  ne  se  doutent  de  rien)  ils 
suffisent  pour  nou3  qui  suivons  nos  clients  depuis  cinq,  trois  et  deux 
années,  ils  suffisent  pour  tenir  en  éveil  à  la  fois  notre  curiosité  et 
notre  anxiété.  Nous  craignons  de  voir  apparaître,  un  de  ces  jours,  des 
troubles  subjectifs  et  objectifs  assez  éclatants  pour  dénoncer  la  maladie 
du  cœur  :  hœret  lateri  lethalis  arundo.  Nous  craignons  quel'endar- 
térite  typhoïdique  dénoncée  pendant  la  maladie  ne  continue  son 
œuvre  demain  comme  hier;  nous  craignons  que  le  processus  dystro- 
phique  ne  se  poursuive  sourdement,  chroniquement  au  lieu  de  se 
faire  aigument  comme  chez  notre  jeune  cuisinier. 

A  la  rapidité  d'évolution  près,  on  reconnaîtra  la  similitude  frap- 
pante qu'il  y  a  dans  les  troubles  fonctionnels  survenus  chez  nos 
quatre  malades  (25,  17,  40  et  25  ans)  au  cours  de  leur  dothiénen- 
térie.  D'après  cela  on  nous  accordera  qu'il  y  a  lieu  de  faire,  en 
matière  d'affections  du  cœur,  —  myocardites  interstitielles  subai- 
guës et  chroniques,  —  une  part  plus  large  à  Tétiologie  typhoïdique, 
en  se  souvenant  du  rôle  pathogénique  des  artérites  oblitérantes  pro- 
gressives. D'après  cola,  on  reconnaîtra  que  le  médecin  a  le  devoir, 
en  matière  de  fièvre  typhoïde,  de  faire  au  moins  par  devers  lui,  le 
pronostic  à  beaucoup  plus  longue  portée  qu'il  ne  l'établit  d'ordinaire. 
Pour  le  pronostic  quoad  futurum,  les  médecins  doivent  compter  un 
peu  plus  qu'ils  ne  le  font,  avec  certains  épisodes,  d'ordinaire  aussitôt 
oubliés  que  passés,  intermittences,  lipothymie,  arythmie,  souffles,  etc. 
De  tout  cela,  il  faut  savoir  se  souvenir,  même  la  convalescence  s'éta- 
blissant  alerte  et  franche;  le  cœur  a  été  touché,  certains  troubles 
fonctionnels  .ont  témoigné  d'une  adultération  organique;  jamais, 
peut-être,  ne  sera  possible  le  retour  ad  integrum. 

C'est  avec  cette  préoccupation  et  ce  souvenir  qu'on  reconnaîtra 
comme  séquelles  dothiénentériques,  telles  cardiopathies  survenant 
même  longtemps  après  certaines  fièvres  typhoïdes,  muqueuses, 
bilieuses  ou  cérébrales  ;  et  voilà,  comment  des  observations  sembla- 
bles aux  nôtres  établiront  encore  plus  étroits  et  plus  communs  qu'on 
ne  le  pense  et  ne  le  professe,  les  rapports  étiologiques  qui  unissent 
la  fièvre  typhoïde  aux  myocardiopathies. 
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De  pareilles  observations  sont  bien  faites  :  d*une  part,  pour  com- 
bler certaines  lacunes  étiolc^ques,  pour  fournir  raison  de  certaines 
affections  du  cœur  chez  des  malades  indemnes  de  rhumatisme,  pour 
expliquer  certaines  cardiopathies  dites  inexplicables;  d*autre  pari^ 
pour  fixer  davantage  l'attention  sur  le  rôle  pathogénique  des  endar« 
térites  viscérales. 

Nul  doute,  que  des  enquêtes  poussées  à  fond  dans  ce  sens  no  four- 
nissent également  la  démonstration  pathogénique  d'afibctions  hépa« 
tiques,  rénales,  gastriques,  cérébro-spinales  post-typhoïdiques  par 
endartérite  viscérale  progressive,  tout  comme  Thistoire  de  notre 
malade  apporte  la  preuve  de  sa  myocardite  endartéritique.  De 
pareilles  observations,  étayées  à  la  fois  sur  la  clinique  et  Tanatomie 
pathologique,  établiront  péremptoirement  les  rapports  qui  unissent 
la  fièvre  typhoïde,  prochainement  ou  lointainement,  à  maintes  affec- 
tions, qui,  sous  rinfluence  du  dogme  vieilli  des  maladies  locales, 
étaient  regardés  comme  des  maladies  primitivement  locales  alors 
qu'elles  ne  sont,  pour  quiconque  veut  bien  refaire  et  comprendre  la 
biographie  complète  du  patient,  que  des  localisations  dans  le  cours, 
dans  le  déclin  ou  dans  le  passé  lointain  d'une  maladie  générale. 

Que  notre  malade  soit  mort  par  le  cœur  au  second  septénaire  de 
sa  fièvre  continue,  ou  qu'il  ait  succombé  plus  tard  à  des  accidents 
asystoliques,  il  n'en  était  pas  moins  et  n'en  serait  pas  moins  tou- 
jours resté  un  individu  typhisé.  Pour  cardiopathe  précoce  qu'il  se 
soit  révélé,  symptomatiquement  parlant,  11  était  et  il  serait  resté, 
avant  tout,  un  typhique.  Certaines  statistiques  eussent  peut-ôtre 
enregistré  son  observation  au  chapiti*o  :  Maladies  du  cœur;  ces 
statistiques  ne  se  seraient  alors  basées  que  sur  la  manière  de  mourir 
du  malade.  D'autres  statistiques,  à  base  étiologique,  se  fussent  préoc- 
cupées d'inscrire  le  décès  au  chapitre  :  fièvre  typhoïde;  c'est  qu'en 
effet,  que  notre  malade  succombât  par  le  cœur,  deux  ans,  sept  ans 
ou  dix  ans  après  sa  dothiénentérie,  il  n'en  était  pas  moins  toujours 
et  quand  même  emporté  par  une  séquelle  typhoïdique. 

Ce  qui  prouve  une  fois  de  plus,  pour  le  répéter  en  passant  (comme 
l'un  de  nous  le  disait  récemment  dans  un  cours  d'hygiène)  que  la 
statistique,  pour  composer  ses  tables  de  morbidité  et  de  léthalité, 
devrait  s'inspirer  autant  des  éléments  étiologiques  que  des  élé- 
ments symptomatologiques.  Si  la  base  d'information  do  la  statisti- 
que muDicipale  parisienne,  par  exemple,  n'était  pas  avant  tout 
symptomatologiquey  l'année  1884  n'enregistrerait  pas  16  950  décès 
par  maladies  des  divers  appareils  sur  une  mortalité  totale  de 
57  187  parisiens  *. 
1.  Voir  le  tableau  de  la  mortalité,  générale  et  détaillée,  parisienne  de  1884, 
ReV.  de  MED.,  TOME  V.  —  1885.  55 
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Personne  ne  nous  refusera  que  ces  16  000  maladies,  hépatiques, 
cardiaques,  gastriques,  cérébrales,  péritonéales,  génitales,  etc.,  etc., 
doivent  être,  étiologiquement  parlant,  fonctions  d'une  maladie  géné- 
rale. 

Or  c'est  cette  maladie  qu'il  nous  faudrait  savoir  et  que  justement 
on  ne  nous  fait  pas  connaître,  car  ce  qui  importe  au  médecin  hygié- 
niste, en  quête  de  prophylaxie,  c'est  moinç  de  connaître  la  manière 
d'être  (symptomatologie)  des  maladies  que  leur  manière  de  venir 
(étiologie). 

Le  plus  intéressant,  évidemment,  n'est  pas,  par  exemple,  d'ap- 
prendre que  notre  cuisinier  est  mort  subitement  par  le  cœur,  ce  qui 
importe,  c'est  de  savoir  q\ïil  est  mort  de  fièvre  typhoïde. 

Dans  l'espèce,  dans  le  cas  particulier,  succombant,  subitement,  en 
plein  second  septénaire  de  fièvre  cx)ntinue,  la  notion  étiologique  ne 
risquait  pas  de  disparaître  derrière  Télément  symptomatologique,  le 
cardiopathe  ne  pouvait  masquer  le  typhique.  Dans  de  pareilles  con- 
ditions, M...  ne  pouvait  figurer  dans  les  tables  de  mortalité  autrement 
que  sous  Tétiquette  typhique.  Succombant  dans  cinq  ans,  dans  dix 
ans  peut-être  aux  progrès  de  sa  myocardite,  mourant  asystoliquc, 
il  avait,  au  contraire,  toutes  chances  d'être  porté  aux  décès  par  ma- 
ladies de  divers  appareils! 

Et  voilà  comme,  sous  prétexte  qu'il  était  devenu  cardiopathe  et 
avait  succombé  asystolique.  M...  avait  chances  de  ne  pas  figurer 
dans  la  léthalité  par  maladie  générale,  par  fièvre  typhoïde.  Suc- 
combant par  le  cœur  dans  quelques  années.  M...  qui  pourtant 
mourait  parce  qu'il  avait  été  typhoïdique,  était  classé  pêle-mêle  à 
côté  des  décès  par  épithélioma  de  la  langue,  par  paraplégie,  par 
cancer  de  l'utérus,  par  néphrite,  par  hémorrhagie  cérébrale,  par 
cirrhose,  par  cancer  do  l'estomac,  etc.  Voilà  comme,  la  donnée  symp- 
tomatologique primant  malheureusement  l'élément  étiologique 
dans  les  bases  acceptées  pour  la  statistique  parisienne,  M...  était 
exposé  à  compter  sur  les  tables  de  mortalité  comme  un  cardiopathe 
simple  au  lieu  de  figurer  comme  un  CiiRDioPATHE  typhoïdique. 

in  Revue  scientifique  n*  4,  25  juillet  1885,  p.  104  (Phygiène  à  la  Faculté  de 
médecine  de  Paris),  par  L.  Landouzy. 
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LE  CHOLÉRA  ATTÉNUÉ 

Par  le  D'  J.  HÉRICOURT 


Il  y  a  moins  d'un  an,  dans  une  courte  étude  *  publiée  dans  la  Revue 
de  Médecine,  nous  nous  efforcions  de  concilier  les  faits  d'observa- 
tion indiscutables  qui  établissent  la  réalité  d'une  constitution  médi- 
cale prémonitoire  du  choléra,  avec  la  doctrine  de  l'importation,  qui 
n'est  pas  attaquable. 

Dans  ce  but,  il  nous  paraissait  légitime  d'admettre,  dans  certains 
cas,  une  période  d'acclimatement  ou  de  reviviscence  des  germes  cho- 
lériques. C'est  pendant  cette  période  que  les  germes,  semés  au  hasard 
par  des  individus  atteints  de  simple  diarrhée  d'apparence  banale, 
se  multipliaient  et  se  répandaient  de  plus  en  plus,  ne  donnant  nais- 
sance pendant  quelque  temps  qu'à  des  cholérines  méconnaissables  ; 
puis,  les  caractères  et  la  gravité  des  cas  allant  chaque  jour  s'accen- 
tuant,  les  premiers  décès  se  produisaient,  et  il  fallait  bien  déclarer 
l'existence  officielle  du  choléra. 

C'est  ainsi  que  nous  cherchions  à  expliquer  ce  fait,  qu'au  moment 
de  l'apparition  de  l'épidémie,  les  cas  caractérisés  se  montrent  aux 
quatre  coins  des  villes  atteintes,  sans  qu'il  soit  possible  de  les  ratta- 
cher les  uns  aux  autres  par  la  filiation  d'une  contagion  évidente. 

Voici  que  le  choléra  a  fait  de  nouveau  son  apparition  à  Marseille, 
et  voici  que  les  mêmes  discussions  vont  sans  doute  occuper  les 
séances  de  l'Académie  de  Médecine,  que  les  mêmes  arguments  vont 
être  réédités  pour  ou  contre  la  doctrine  de  l'importation,  pour  ou 
contre  celle  de  la  genèse  sur  place,  sans  qu'il  soit  permis  d'en 
attendre  que  la  question  fasse  un  pas  de  plus  en  avant. 

Dans  la  séance  du  11  août,  M.  Brouardel,  rapportant  ce  que  les 
médecins  de  Marseille  ont  vu  depuis  deux  ou  trois  mois,  dut  men- 
tionner de  nombreux  troubles  intestinaux  caractérisés  par  de  la  diar- 
rhée, paraissant  bénins  chez  les  adultes,  mais  graves  chez  les  jeunes 
enfants;  troubles  généralement  attribués  à  une  température  excep- 

i.  La  constitution  médicale  cholérique,  article  paru  dans  la  Revue  de  médecine 
«le  novembre  1884,  mais  écrit  daos  les  premiers  jours  d'octobre. 
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tionnellement  élevée.  Quoi  qu'il  en  fût,  des  le  2  ou  3  août,  on  était 
bien  forcé  de  dire  qu'on  avait  le  choléra. 

Aussitôt,  et  comme  il  fallait  s'y  attendre,  M.  J.  Guérin  de  triom- 
pher, d'insister  sur  la  constitution  médicale  prémonitoire  de  Toulon 
et  de  Marseille,  et  de  rappeler  que  les  premiers  cas  considérés  comme 
du  choléra  véritable  se  sont  manifestés  sans  qu'il  y  ait  entre  eux  au- 
cune liaison  apparente,  sans  qu'il  soit  possible  de  les  rattacher  les 
uns  aux  autres. 

De  fait,  si  une  enquête  menée  avec  compétence  et  impartialité  ve- 
nait à  nous  éclairer  sur  le  caractère  de  la  maladie  qui  domine  actuel- 
lement dans  la  plus  grande  partie  de  la  France,  non  seulement  dans 
les  villes  plus  ou  moins  importantes,  mais  encore  dans  les  moindres 
localités,  nous  sommes  presque  assuré  qu'on  apprendrait  qu'il  règne, 
au  moins  dans  les  régions  du  centre  et  du  midi,  une  constitution 
diarrhéique  parfaitement  accentuée. 

Nous  venons  de  nous  arrêter  dans  une  petite  ville  de  la  vallée  de 
la  Loire,  où  on  ne  pense  guère  au  choléra,  et  où  on  ferait  bien 
rire  en  le  nommant,  tant  on  se  croit  loin  du  danger;  nous  y  avons 
soigné  et  interrogé  des  gens,  dos  soldats  qui  venaient  de  passer 
quelques  jours  ou  quelques  semaines  de  congé  dans  des  points  plus 
ou  moins  éloignés  de  celui  dont  nous  parlons,  et  d'où  ils  revenaient 
d'ailleurs  avec  une  diarrhée  caractéristique;  le  plus  simplement,  ils 
nous  ont  raconté  que  beaucoup  de  personnes  en  ce  moment,  dans 
leur  ville  ou  dans  leur  village,  ont  des  vomissements,  des  coliques 
et  de  la  diarrhée  :  cela  dure  de  quatre  à  huit  jours,  disent-ils,  et 
puis  c'est  fini;  personne  d'ailleurs  n'en  meurt,  sauf  les  enfants,  mais 
il  est  certain  que  les  enfants  meurent  beaucoup  en  ce  moment. 

Dans  la  petite  ville  en  question,  où  nous  observons  depuis  un 
mois,  tout  le  monde,  à  bien  peu  d'exceptions  près,  a  ou  a  eu  la  diar- 
rhée :  nous  donnons  nos  soins  à  une  famille  où  les  trois  enfants,  le 
père,  la  mère  et  le  domestique  ont  été  successivement  pris,  le  plus 
jeune  des  enfants  le  plus  gravement.  On  vomit  peu,  il  est  vrai  ;  on 
ne  meurt  pas,  c'est  encore  vrai;  mais  les  enfants  s'en  vont  facile- 
ment. La  chaleur  n'est  pas  fatigante  cependant,  et  nos  malades 
ne  mangeaient  pas  de  fruits,  qui  sont  cependant  fort  beaux  et  très 
mûrs. 

Qu'est-ce  à  dire?  Faudra-t-il  mettre  néanmoins  cette  constitution 
médicale  sur  le  compte  de  la  chaleur  et  des  fruits  verts?  Cette  étio- 
logie  n'est  plus  de  notre  époque,  et  les  partisans  de  la  genèse  spon- 
tanée eux-mêmes  n'en  veulent  plus. 

Si  le  choléra  vient  à  éclater  quelque  jour  dans  les  localités  en  ques- 
tion, M.  J.  Ouérin  pourra  répéter,  et  avec  raison,  que  quand  on  voit 
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une  maladie  dont  on  conteste  le  caractère  se  continuer  avec  une 
maladie  ayant  la  même  forme,  présentant  les  mômes  symptômes, 
et  ne  différant  de  la  première  que  par  la  gravité  de  ses  manifesta- 
tions, il  est  bien  difficile  de  ne  pas  admettre  qu'il  y  ait  identité  de 
nature  entre  les  deux  maladies. 

C'est  notre  humble  avis,  et  c'est  aussi  Topinion  dont  nous  avons 
voulu  faire  profiter  la  doctrine  de  Timportation. 

Mais  si  le  choléra  n'éclate  pas?  Toutes  ces  considérations  reste- 
ront-elles encore  vraies,  ou  faudrait-il  en  revenir  à  la  genèse  par  la 
chaleur  et  les  fruits  verts?  Si,  en  novembre  1884,1e  choléra  ne  s'était 
pas  affirmé  à  Paris,  les  cas  observés  en  août,  septembre  et  octobre, 
avant  l'épidémie  officielle,  en  auraient-ils  moins  été  des  cas  de 
choléra? 

L'année  dernière,  le  9  novembre,  nous  débarquions  à  Paris,  ve- 
nant de  Lille  :  dès  le  lendemain,  et  moins  de  ving^quatre  heures 
après  notre  arrivée,  nous  fûmes  pris  de  douleurs  épigastriques,  d'un 
caractère  térébrant  tout  particulier,  avec  borborygmes  incessants, 
puis  de  diarrhée  bilieuse  d'abord,  aqueuse  par  la  suite,  mais  en 
somme  peu  abondante.  Nous  n'avions  pas  attendu  d'ailleurs  que  la 
preuve  fût  faite  de  la  nature  de  notre  indisposition  pour  nous  soi- 
gner activement,  et,  le  12  au  matin,  nous  pouvions  retourner  à  Lille. 
Néanmoins,  pendant  huit  jours  encore,  nous  avons  gardé  une  sensa- 
tion de  courbature  très  accusée,  des  douleurs  vagues  à  la  pression 
des  muscles  des  membres  inférieurs,  ne  pouvant  prendre  qu'une  ali- 
mentation très  légère  sous  peine  de  voir  immédiatement  reparaître 
les  douleurs  abdominales  et  la  diarrhée.  Quelle  a  été  la  nature  de  ce 
dérangement,  bien  caractérisé,  que  nous  éprouvions  pour  la  pre- 
mière fois?  pouvait-on,  en  novembre,  accuser  la  chaleur  et  les  fruits  : 
évidemment  c'était  du  choléra,  mais  du  choléra  atténué. 

Nous  connaissions  déjà,  d'ailleurs,  notre  susceptibilité  à  l'égard  de 
cette  maladie,  puisqu'on  1873,  à  la  suite  de  quelques  autopsies  faites 
au  Val-de-Grâce,  nous  avions  été  pris,  dans  le  cours  d'une  nuit  de 
garde,  de  choléra  sec  de  forme  asphyxique,  d'une  certaine  gravité. 

En  y  regardant  de  près,  surtout  en  consultant  les  personnes  de 
son  entourage,  plutôt  qu'en  demandant  l'avis  des  médecins  qu'on  ne 
va  pas  trouver  pour  une  simple  indisposition,  on  se  serait  assuré, 
sans  nul  doute,  que  pendant  ce  mois  de  novembre,  qui  fut  celui 
do  l'épidémie  reconnue,  bien  peu  de  personnes  avaient  échappé  à 
quelque  dérangement  intestinal  de  durée  et  de 'gravité  variables  : 
chez  les  uns,  ce  n'avait  été  qu'une  simple  et  courte  diarrhée,  la  dé- 
bâcle classique;  chez  d'autres,  une  véritable  petite  cholérine  sem- 
blable à  celle  que  nous  sommes  venu  prendre;  mais  nous  sommes 
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autorisé  à  penser,  par  la  petite  enquête  que  nous  avons  menée  au- 
tour de  nous,  que  presque  tout  le  monde  avait  été  dérangé. 

«  Us  n'en  mouraient  pas  tous,  mais  tous  étaient  frappés.  » 

Aussi  nous  scmble-t-il  que  la  notion  du  choléra  doit  singulière- 
ment se  transformer.  Au  lieu  de  le  considérer  comme  une  maladie 
dont  les  épidémies  sont  peu  denses,  mais  dont  les  atteintes  sont  très 
graves,  puisqu'elle  semble  tuer  près  de  la  moitié  des  gens  qu'elle 
frappe,  il  nous  paraît  bien  plus  conforme  à  l'observation  attentive,  et 
aussi  à  la  seule  interprétation  possible  de  ce  qu'on  appelle  une  cons- 
titution médicale,  d'y  voir  au  contraire  un  mal  doué  d'un  pouvoir 
d'expansion  considérable,  presque  universellement  répandu  dans  les 
pays  qu'il  envahit,  mais  d'une  grande  bénignité,  dont  les  cas  graves 
sont  tout  à  fait  l'exception,  et  dont  la  moitié  à  peine  de  ces  derniers 
sont  mortels. 

Les  médecins  qui  observent  dans  les  hôpitaux  partageront  diffici- 
lement, nous  le  savons,  cette  manière  de  voir,  par  cette  raison  bien 
simple  qu'ils  sont  surtout  appelés  à  soigner  des  malades  gravement 
atteints.  Mais  ceux  dont  les  fonctions  spéciales  leur  donnent  l'occasion 
do  soigner  et  de  connaître,  non  les  cas  graves,  mais  les  simples  indis- 
positions, les  médecins  militaires,  les  médecins  des  administrations 
et  des  associations,  ceux  qu'on  dérange  facilement  et  qu'on  consulte 
pour  le  moindre  trouble,  ceux-là,  nous  en  sommes  convaincu,  se 
rangeront  à  cet  avis.  Selon  cette  opinion,  dans  toutes  les  épidémies, 
le  choléra  aurait  eu  la  même  force  d'expansion,  et  se  serait  égale- 
ment répandu  sur  toute  la  surface  des  continents  envahis;  il  aurait 
également  fouillé  tous  les  coins  des  villes  et  des  villages,  et  peu  de 
personnes,  en  réalité,  lui  auraient  échappé.  Ce  qui  ferait  la  diflfé- 
rence  des  épidémies  locales  ou  générales,  en  d'autres  termes,  ce 
serait,  non  pas  leur  densité,  mais  leur  gravité.  Ce  qu'on  devrait 
constater,  en  bonne  observation,  c'est  un  nombre  relativement 
grand  de  cas  graves  dans  les  premières  visites  du  fléau,  un  plus 
grand  nombre  de  cas  atténués  et  ébauchés  dans  l'épidémie  fran- 
çaise de  1884;  et  ceux-ci  prédomineront  plus  encore,  nous  l'espé- 
rons, cette  année. 

Quelles  sont  les  causes  de  cette  atténuation  du  mal  indien?  On  est 
certes  loin  de  les  connaître  toutes,  mais,  sans  parler  des  conditions 
hygiéniques  grandement  améliorées,  d'une  façon  générale,  n'y  pour- 
rait-on pas  voir  l'efiTet  d'une  sorte  d'accoutumance  de  la  part  de  popu- 
lations qui  ont  déjà  subi  plusieurs  épidémies  antérieures? 

L'immunité  que  concède  une  première  atteinte  de  choléra  est 
bien  loin  d'être  absolue,  il  est  vrai  ;  et  si  on  ne  voit  guère  de  récidives 
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dans  le  cours  d'une  mâme  épidémie  (ce  sont  surtout  des  rechutes 
qu'on  observe),  il  parait  bien  qu'une  année  est  la  durée  extrême  de 
refûcacité  de  la  vaccination  naturelle.  Mais  il  n'en  reste  peut-être 
pas  moins  (chez  les  personnes  qui  ont  subi  une  atteinte  de  choléra 
soit  franche,  soit  atténuée)  une  immunité  relative  beaucoup  plus 
persistante,  et  dont  TeOet  est  de  rendre  les  atteintes  subséquentes  de 
plus  en  plus  légères,  de  moins  en  moins  rcconnaissables. 

Là  serait  surtout  la  raison,  avec  la  part  qui  revient  à  Thygiène,  de 
la  bénignité  de  l'épidémie  de  l'année  dernière,  et  ce  serait  aussi  la 
garantie  de  sa  plus  grande  bénignité  cette  année. 

On  s'étonne  que  l'épidémie  n'ait  pas  encoi-e  éclaté  do  tous  les  côtés 
chez  nous,  après  cette  invasion  d'Espagnols  que  nous  avons  subie 
sans  vouloir  même  chercher  à  la  ralentir  :  nous  pensons  au  contraire 
que  le  choléra  est  répandu  déjà  depuis  quelque  temps  sur  la  plus 
grande  partie  de  la  France,  en  admettant  qu'il  en  ait  disparu  depuis 
l'année  dernière,  ce  qui  n'est  pas  prouvé,  et  que  c'est  lui  qui  fait  sans 
bruit  cette  constitution  diarrhéique  dont  il  est  question.  Peut-être 
continuera-t-on  à  ne  pas  se  douter  de  sa  présence,  à  cause  môme  de 
son  influence  de  l'année  dernière,  qui  se  fait  encore  sentir,  et  de 
l'ensemble  des  conditions  de  milieu,  qui  lui  paraissent  décidément 
défavorables.  Et  il  en  sera  ainsi  s'il  s'agit  d'une  atténuation  définitive 
des  germes,  et  non  pas  seulement  d'un  acclimatement  et  d'une 
reviviscence  :  les  cas  francs,  qui  commencent  à  se  montrer  çà  et  là 
dans  un  certain  nombre  de  villes  du  Midi,  peuvent  faire  craindre 
qull  ne  s'agisse  en  effet  que  de  reviviscence.  Quoi  qu'il  en  soit,  il  est 
douteux  qu'il  frappe  des  coups  sérieux,  même  rares,  à  Paris  avant 
la  fin  de  Tannée,  à  cause  de  la  durée  de  l'immunité  qui  est  naturel- 
lement la  même,  pour  une  population  dont  presque  tous  les  membres 
ont  été  atteints,  que  pour  un  individu. 

Toutefois,  il  y  a  dans  les  grandes  villes,  à  Paris  comme  à  Marseille, 
des  conditions  particulières  de  renouvellement  de  la  population  qui 
peuvent  dérouter  les  prévisions  dans  une  certaine  mesure  :  l'épidémie 
actuelle  de  Marseille  en  est  précisément  une  preuve,  en  même  temps 
que  sa  bénignité  confirme  les  considérations  qui  précèdent. 

Pour  ce  qui  est  de  l'Espagne,  si  elle  a  le  choléra  cette  année,  et  le 
choléra  grave,  c'est  qu'elle  ne  l'a  pas  eu  l'année  dernière.  Les  germes 
cholériques,  qui  paraissent  avoir  pénétré  difficilement  chez  elle,  ont 
mis  plusieurs  mois  à  s'acclimater  et  à  se  répandre,  et  comme  il  n'y 
a  pas  eu  de  vaccinations  insensibles  par  des  atteintes  atténuées,  les 
conditions  de  terrain  étant  d'ailleurs  favorables  à  l'activité  de  la 
graine,  les  coups  du  mal  sont,  nous  ne  dirons  pas  plus  nombreux, 
mais  plus  sérieux  :  l'Espagne  aura  perdu  à  attendre. 
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En  ce  moment  où  se  pose  la  question  de  la  vaccination  anti-cholé- 
rique, il  semble  que  toutes  ces  considérations]  peuvent  avoir  quelque 
utilité  :  elles  seraient  surtout  à  méditer  par  ceux  à  qui  incomberait 
la  charge  d'établir  des  statistiques  probantes  sur  les  résultats  obtenus 
par  le  vaccinateur  espagnol. 

Une  telle  statistique  devra  en  effet  tenir  compte,  non  seulement  des 
cas  de  choléra  confirmé,  mais  encore  des  cas  atténués  et  ébauchés, 
de  ces  simples  diarrhées  qui,  en  temps  de  choléra,  sont  du  choléra, 
et  confèrent  sans  doute  Timmuni té  provisoire  aussi  bien  que  les  atta- 
ques graves.  On  conçoit  comment  des  vaccinations,  fussent-elles  illu- 
soires, si  elles  portaient  sur  des  personnes  ayant  déjà  subi  une  vac- 
cination naturelle  insensible,  ayant  eu,  en  un  mot,  le  choléra  sans  le 
savoir,  donneraient  des  résultats  extrêmement  remarquables. 

Conformément  à  ce  que  nous  écrivions  Tannée  dernière,  nous  nous 
résumerons  en  disant  qu'il  règne  en  co  moment,  dans  la  plus  grande 
partie  de  la  France,  une  constitution  médicale  cholérique,  faite  de 
cas  de  choléra  ébauchés,  jusqu'au  point  d  être  méconnus,  et  de  laisser 
passer  peut-être  l'épidémie  sans  qu'on  se  soit  douté  de  sa  présence; 
que  ce  caractère  du  mal  est  dû  à  une  atténuation  définitive,  ou  à 
la  nécessité  de  l'acclimatement  et  de  la  reviviscence  des  germes; 
que  cette  atténuation,  définitive  ou  temporaire,  a  ses  causes  dans  un 
ensemble  de  circonstances  peu  favorables  à  l'activité  des  germes 
cholériques,  parmi  lesquelles  il  convient  de  comprendre,  à  côté  de 
llnfluence  due  aux  progrès  de  l'hygiène,  celle  qui  résulte  de  l'immu- 
nité relative  conférée  par  des  atteintes  antérieures,  atteintes  beau- 
coup plus  nombreuses  qu'on  ne  le  pense,  à  tous  les  degrés  de  la 
bénignité  qui  paraît  être,  en  somme,  la  caractéristique  d'une  maladie 
qui  frappe  tout  le  monde  et  fait  peu  de  victimes. 

Aussi  pouvons-nous  terminer  par  cette  prévision  consolante,  que 
l'épidémie  actuelle  ne  sera  grave  nulle  part  en  France,  et  qu'elle  sera 
méconnue  jusqu'à  sa  disparition  complète  dans  la  plupart  des  loca- 
lités où  elle  existe  déjà. 

20.  août  1885. 
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DU  ROLE  DE  L'OXYGÈNE 
DANS    LA    NEUROTHÉRAPIE 

Par  le  prof.  Valérien  LASCHKÉWITGH  (de  Kharkov). 


Le  rôle  thérapeutique  de  Tozygëne  a  éprouvé  bien  des  revire- 
ments ;  lors  même  de  sa  découverte,  les  praticiens  s*en  engouèrent  et 
se  mirent  à  l'employer  dans  le  traitement  des  maladies  diverses.  On 
s'attendait  de  la  part  de  V  «  air  vital  »,  comme  on  le  nommait  alors,  à 
des  services  tout  à  fait  impossibles,  tels  que  guérison  de  la  phtisie, 
retour  de  la  jeunesse,  voir  môme  longévité  miraculeuse;  mais  cet 
enthousiasme  passa  vite  et  céda  la  place  à  un  certain  refroidissement 
pour  le  favori  d'hier,  pour  le  remède  do  prédilection  de  la  thérapie, 
et  l'oxygène  fut  relégué  ad  remédia  obsoleta. 

L'oxygène  n'ayant  pas  répondu  à  l'attente  de  la  médecine,  comme 
panacée  infaillible,  ce  fut  une  désillusion  complète,  d'autant  plus  que 
ce  gaz,  étant  produit  dans  les  commencements  d'une  manière  fort 
imparfaite,  l'on  ne  pouvait  guère  disposer  que  d'un  oxygène  assez 
impur,  ce  qui  devait  nuire  au  traitement,  au  lieu  d'apporter  le  bien 
qu'on  pouvait  en  attendre. 

Le  travail  de  Demarquay  sur  l'oxygène  donné  comme  remède 
contre  les  maladies  des  organes  respiratoires  et  TafTaiblissement  de 
la  nutrition  publié  en  1866,  n'éveilla  qu'un  faible  intérêt  dans  les 
cercles  médicaux;  ce  ne  fut  que  plus  tard,  que,  grâce  aux  travaux 
de  Rosenthal,  de  Leibe  et  d'Ouspensky,  l'oxygène  fut  réhabilité 
comme  agent  thérapeutique. 

Les  savants  sus-mentionnés  constatèrent  un  fait  assez  remar- 
quable, l'absence  de  convulsions  dans  l'empoisonnement  causé  par 
la  strychnine,  pourvu  que  le  sang  de  l'animal  empoisonné  fût  sur- 
chargé d'oxygène  au  moyen  d'une  respiration  artificielle  ou  d'inha- 
lation directe  d'oxygène  pur. 

Les  recherches  du  D'  Ouspensky  prouvèrent  l'existence  du  même 
fait  dans  tous  les  cas  où  l'empoisonnement  était  produit  à  l'aide 
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d'un  poison  provoquant,  pareillement  à  la  strychnine  des  convul- 
sions réflexes. 

Ces  travaux  savants  donnèrent  une  forte  base  physiologique  à 
l'emploi  de  l'oxygène  comme  moyen  médical  ;  les  praticiens  russes, 
surtout,  employèrent  fréquemment  l'oxygène  comme  traitement  de 
diverses  espèces  de  maladies  de  nerfs;  ainsi,  le  D'  Ouspensky  l'em- 
ploya comme  remède  contre  le  «  tabès  »  et  constata  un  notable  allé- 
gement du  tiraillement  douloureux  qui  accompagne  cette  maladie; 
le  D'  Tchoudnovsky  l'employa  avec  efficacité  comme  anti-vomitif 
pendant  la  grossesse. 

Le  D'  Bistrow^  constata  l'utilité  de  l'oxygène  dans  le  traitement 
d'un  cas  de  choléra  asphyxique. 

Personnellement,  j'ai  constaté  et  publié  les  résultats  brillants  du 
traitement  d'un  cas  d'hydrophobie  au  moyen  d'inhalation  d'oxy- 
gène; le  D'  Ânanovtr  traita  également  avec  succès  une  maladie  de 
nerfs,  consistant  en  battements  de  cœur  et  employa  ce  même  remède 
pour  un  cas  de  maladie  de  Bazedow. 

Du  reste,  ces  recherches  et  ces  expériences  ne  furent^  pour  ainsi 
dire,  que  partielles;  jusqu'à  ce  jour  il  n'y  eut  point  d'études  suivies, 
systématisées,  ayant  pour  but  de  préciser  l'effet  produit  par  l'oxy- 
gène comme  moyen  thérapeutique  dans  les  maladies  du  système 
nerveux. 

C'est  afin  de  remplir  cette  lacune  que  je  me  décidais  à  faire,  dans 
ma  clinique,  toute  une  série  d'expériences,  dont  voici  les  résultats  : 

Ces.  I.  —  M.  F.,  âgée  de  trente  et  un  ans,  entrée  à  la  clinique  le 
4-16  octobre  1883.  Complexion  normale,  mais  délicate;  anémie  très  accen- 
tuée; a  eu  des  accès  de  somnambulisme  dans  son  bas  âge;  tempérament 
excessivement  nerveux. 

La  patiente  ayant  éprouvé  dans  le  mariage  de  nombreux  chagrins, 
vit  dans  cette  circonstance  s'aggraver  l'excitabilité  toute  maladive  de  son 
système  nerveux. 

Â  en  croire  la  malade  et  les  médecins  qui  l'avaient  traitée,  elle  avait  eu 
des  accès  de  catalepsie  et  d'hypnotisme;  à  son  entrée  dans  la  clinique» 
elle  se  plaignait  d'être  sujette  à  de  fréquents  accès  nerveux  se  produisant 
tantôt  sous  la  forme  de  vrais  accès  d'hystéro-épilepsie,  tantôt  sous  la 
forme  de  crises  hystériques  ou  de  lipothymies  avec  crampes  dans  les 
extrémités. 

Un  examen  spécial  de  la  malade  découvrit,  outre  les  indices  anémiques 
dont  il  vient  d'être  question,  des  reins  flottants  sur  les  deux  côtés  ainsi 
qu'une  enflure  fort  douloureuse  de  l'ovaire  droit,  augmentant  particuliè- 
rement pendant  la  période  de  menstruation. 

Le  jour  même  de  son  entrée  à  la  clinique,  il  fut  constaté  chez  la  malade 
une  anesthésie  complète  du  tronc,  des  extrémités  et  des  téguments  de  la 
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tète,  anesthésie  se  rapportant  également  au  sens  tactile  et  thermique,  et 
au  sens  des  douleurs  et  des  accès  do  convulsion  générale. 

Quelque  temps  après,  on  put  constater  dans  son  état  une  grande  varia- 
bilité dans  tous  les  genres  de  sensibilité  :  tantôt  Tanesthésie  était  si  com- 
plète qu  une  piqûre  d'épingle  jusqu'au  sang  n'était  même  pas  ressentie  ; 
tantôt,  au  contraire,  le  moindre  attouchement  provoquait  une  forte  sen- 
sation. 

Sous  Tinfluence  de  la  lumière  on  arrivait  facilement  à  provoquer  chez 
la  malade  un  état  hypnotique  pendant  lequel  les  yeux  grands  ouverts  et 
fixes,  dirigés  vers  la  lumière,  s'injectaient  de  sang,  les  membres  présen- 
taient une  flexibilité  musculaire  (connue  sous  le  nom  de  raideur  de  cire) 
telle  qu'ils  pouvaient  être  mus,  tournés  et  retournés  à  volonté  et  gar- 
daient la  posture  qu'on  leur  avait  donnée  en  dernier  lieu  ;  avec  cela  anes- 
thésie  complète  et  perte  des  sens. 

Lorsqu'on  éloignait  l'excitant,  lequel  était  en  ce  cas  la  lumière,  la 
malade  était  prise  d'un  sommeil,  pendant  lequel  on  pouvait  constater  un 
phénomène  nommé  hyperexcitabilité  musculaire  qui  consiste  en  ce  que 
le  moindre  frottement,  le  moindre  souffle  détermine  la  contraction  d'un 
muscle,  dérivant  ensuite  en  vraie  contracture  musculaire. 

On  arrêtait  l'accès,  tout  bonnement,  en  lui  soufflant  sur  le  visage  ou 
bien  en  lui  comprimant  l'ovaire. 

En  outre,  il  avait  été  constaté  des  accès  de  somnambulisme  chez  la 
malade  qui  fut  prise  de  toute  une  série  d'accès  nerveux,  qui  commen- 
cèrent par  des  battements  de  cœur  et  une  défaillance  complète  dans  la 
région  du  cœur;  puis  venaient  des  crampes  doniques  dans  les  jambes, 
un  gonflement  du  ventre,  une  respiration  accélérée;  enfin  les  convul- 
sions devenaient  générales  et  la  malade  se  ployait  en  arrière  en  forme 
d'un  arc  (opistotonos). 

L'inhalation  de  Voxygène  fut  essayée  une  première  fois  et  la  malade 
fut  immédiatement  soulagée  et  son  état  redevint  normal. 

Vers  le  soir,  l'accès  se  répéta  de  la  manière  suivante  :  la  malade  se 
plaignit  d'une  douleur  excessive  dans  la  région  du  cœur,  d'une  douleur 
dans  la  région  lombaire  et  d'une  grande  âpreté  des  mains;  le  pouls  était 
comprimé;  108  pulsations  par  minute,  la  respiration  42>  le  ventre  gonflé; 
cinq  minutes  plus  tard,  anesthésie  complète  de  tout  le  tronc  et  des  extré- 
mités; sensation  de  froid  et  tremblement  comme  pendant  la  fièvre;  le 
pouls  filiforme,  les  battements  du  cœur  faibles,  le  pouls  116,  la  respira- 
tion 96,  éminemment  superficielle.  Aspirations  d'oxygène. 

Après  la  vingtième  inhalation,  d'emblée,  la  malade  se  sent  mieux;  le 
soulagement  s'opère  dans  Perdre  suivant  :  d'abord  diminue  le  sentiment 
d'oppression  dans  le  cœur,  la  dyspnée  diminue  aussi  ;  le  sentiment  d'en- 
gourdissement dans  le  corps  et  les  extrémités  disparaît,  ainsi  que  les  con- 
vulsions; la  sensibilité  reparait  entièrement. 

Pour  couper  définitivement  cet  accès  on  eut  recours  à  quarante  inha- 
lations d'oxygène;  alors  le  pouls  tomba  à  72,  la  respiration  à  28,  après 
avoir  été  de  96;  la  sensation  de  froid  disparut,  les  extrémités  devinrent 
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chaudes  au  toucher.  Les  accès  reparurent  durant  la  nuit,  mais  faibles 
et  furent  chaque  fois  coupés  par  des  inhalations  d'oxygène.  Vers  le  matin, 
la  malade  s*endormit  tranquillement;  mais,  s*étant  réveillée  à  dix  heures, 
elle  fut  reprise  d'un  accès  pareil  à  celui  qui  vient  d'être  décrit;  cet  accès 
fut  coupé  comme  les  autres  par  des  inspirations  d'oxygène.  A  huit 
heures  du  soir  on  put  constater  chez  la  malade  un  tétanos  complet;  la 
respiration  redevint  superficielle,  le  pouls  filiforme;  la  malade  perdit 
connaissance.  Cette  fois  l'inspiration  d'oxygène  donna  les  résultats  sui- 
vants :  respiration  moins  accélérée,  plus  profonde;  le  tétanos  remplacé 
par  des  convulsions  cloniques;  puis  les  sens  reviennent,  les  convulsions 
disparaissent;  reste  la  défaillance  du  cœur,  qui  résiste  à  l'action  de 
l'oxygène.  Quelque  temps  plus  tard  arrive  un  accès  hypnotique,  coupé 
également  par  des  inspirations  d'oxygène. 

La  malade  passa  près  de  quinze  jours  dans  la  cHnique;  les  accès, 
d'abord  fréquents  et  orageux,  présentant  la  diversité  qu'on  vient  de  voir, 
se  produisirent  de  plus  en  plus  rarement  et  avec  moins  d'intensité  et 
toutes  les  fois,  se  laissèrent  couper,  si  forts  qu'ils  fussent,  par  des  inha- 
lations d'oxygène  qui,  peu  à  peu,  rétablirent  l'état  général  de  la  malade, 
en  lui  rendant  sa  tranquillité;  son  irritabilité  diminua  visiblement.  Un 
traitement  par  le  fer  acheva  son  rétablissement. 

Obs.  il  —  Mme  P.,  jeune  femme  de  vingt-six  ans;  taille  moyenne, 
complexion  délicate,  anémie  prononcée,  souffre  d'accès  de  toux  et  d'une 
respiration  oppressée.  L'examen  de  sa  poitrine  put  faire  constater  un 
c  stenosis  atrii  vcntricularis  sinistri,  cum  hypertrophia  cordis  ».  La  tem- 
pérature du  corps  était  normale,  le  battement  du  pouls  accéléré.  Outre 
la  maladie  de  cœur,  la  patiente  se  plaignait  d'une  douleur  dans  le  côté 
gauche,  au-dessus  du  ligament  de  Fallope  avec  tiraillement  dans  une 
des  jambes.  Pendant  la  période  des  règles,  la  douleur  augmentait;  la 
malade  attribuait  son  mal  à  des  couches  laborieuses.  Un  matin,  trois 
jours  environ  avant  l'arrivée  de  la  période  des  règles,  la  malade  eut  une 
contraction  des  doigts  de  la  main  et  du  pied  gauches  et  des  convulsions 
tétaniques  dans  ce  même  pied,  avec  impossibilité  dç  faire  un  mouve- 
ment avec  les  membres  du  côté  gauche.  Les  extrémités  de  ce  côté 
paraissaient  froides,  comparées  à  celles  du  côté  bien  portant  ;  anesthésie 
complète  et  analgésie  de  tout  le  côté  gauche  du  corps  (hemiplegia  et 
hemianaestesia  hysterica). 

Des  inspirations  d'oxygène  pur  lui  sont  prescrites;  après  sa  vingtième 
inspiration,  les  convulsions  diminuèrent  visiblement  (chaque  inspiration 
durait  une  minute),  la  sensibilité  de  toutes  les  parties  du  corps  reparut, 
tant  pour  les  attouchements  que  pour  les  piqûres  ;  la  malade  se  sentit  en 
état  de  mouvoir  les  extrémités  atteintes.  Ainsi,  par  Taction  de  l'oxygène, 
la  paralysie  de  la  sensibilité  et  celle  du  mouvement  passèrent  en  peu  de 
temps  et  les  contractures  disparurent.  La  malade  se  sentit  bien  jusqu'au 
soir,  mais  le  soir,  elle  eut  de  nouveau  son  accès;  l'oxygène  fut  alors 
«mployé  avec  le  même  résultat  satisfaisant. 

Ob8.  IIL  —  Cette  expérience-oi  fut  faite  avec  une  malade  se  traitant  à 
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domicile.  La  malade,  de  forte  oonstitatioo,  âgée  de  trente-quatre  ans 
enTiron,  tomba,  à  la  suite  d'un  grand  chagrin,  dans  un  état  de  syncope 
profond,  accompagné  de  convulsions. 

Ces  convulsions  étaient  de  caractères  différents  :  tantôt  la  malade 
se  tendait  comme  pendant  un  accès  de  tétanos  avec  accompagnement 
d'un  «  trismus  t  très  prononcé,  tantôt  ces  accès  avaient  un  caractère 
donique;  elle  se  frappait  la  poitrine  et  se  prenait  par  le  cou;  tantôt  fai- 
sait des  mouvements  lubriques,  accompagnés  d'une  respiration  oppressée. 
Elle  avait  le  délire  de  temps  en  temps.  Les  remèdes  analeptiques,  tels  que 
rétber,  teinture  de  valériane,  aspersion  de  la  figure  avec  de  Teau  froide, 
cataplasmes,  ne  purent  rendre  k  la  malade  l'usage  de  ses  sens.  Cet  état 
dura  environ  deux  heures,  jusqu'à  mon  arrivée.  Je  fis  l'essai  d'inhala- 
tions d'oxygène;  après  huit  ou  dix  inspirations,  la  malade  devint  plus 
tranquille,  les  convulsions  diminuèrent,  le  pouls  devint  plus  régulier; 
la  connaissance  revint,  ou  à  peu  près.  Âpres  la  vingtième  aspiration, 
le  tableau  changea  complètement;  l'état  normal  reparut;  la  malade  ne 
se  plaignait  plus  que  d^une  grande  faiblesse  et  d'une  oppression  dans  la 
région  lombaire;  cet  état  dura  une  heure  ou  deux,  aprèsquoi  les  accès 
reparurent  et  furent  de  nouveau  coupés  par  des  inspirations  d'oxygène; 
ceci  continua  toute  la  soirée.  La  nuit  venue  la  malade  s'endormit  tran- 
quillement et  se  réveilla  le  lendemain  complètement  rétablie. 

Obs.  IV.  —  Ce  cas-ci  a  également  eu  lieu  dans  ma  pratique  privée; 
la  malade,  âgée  d'environ  trente  ans,  bien  portante  et  fortement  con- 
stituée était  dans  la  première  période  de  sa  quatrième  grossesse.  Pen- 
dant ses  premières  grossesses  la  malade  n'avait  pas  particulièrement 
souffert  d'accès  nerveux,  excepté  de  légères  nausées  dans  les  premiers 
mois.  La  malade  souffrait  en  ce  moment  d'une  toux  opiniâtre  et  fort  dou- 
loureuse ;  cette  toux  avait  un  caractère  presque  convulsif;  elle  l'empê- 
chait de  dormir  et  même  de  rester  couchée;  la  malade  était  obligée  de 
passer  ses  nuits,  assise,  toussant  sans  discontinuer,  ce  qui  lui  donnait  des 
douleurs  dans  la  région  lombaire  et  dans  le  bas- ventre;  les  narcotiques 
ordinaires  restèrent  impuissants.  Alors,  m'étant  assuré  du  bon  état  de  ses 
organes  respiratoires,  je  prescrivis  des  inspirations  d'oxygène;  l'amélio- 
ration de  l'état  de  la  malade  ne  se  ût  pas  attendre  ;  après  une  première 
séance,  la  toux  disparut,  mais  revint  deux  heures  après;  une  seconde 
séance  d'inspiration  d'oxygène  eut  un  succès  tout  aussi  décisif  que  la 
première  fois.  Dans  le  courant  de  la  journée,  la  malade  eut  encore  une 
fois  recours  à  l'oxygène  et  passa  la  nuit  tranquillement.  Le  jour  suivant 
les  accès  reparurent,  mais  faibles  ;  la  malade  continua  les  inspirations 
d'oxygène  et  le  troisième  jour  la  toux  disparut  définitivement.  En  même 
temps  elle  fut  débarrassée  de  ses  douleurs  dans  les  lombes  et  le  bas- 
ventre. 

Obs.  V  et  VI.  —  Ces  deux  expériences-ci  se  rapportent  à  l'action  de 
l'oxygène  sur  l'hydrophobie  (lyssa  humana).  La  première  de  ces  obser- 
vations fut  par  moi  publiée  en  1871  ;  la  seconde,  récente  a  trait  à  un  cas 
d'hydrophobie  qui  s'est  présenté  à  moi,  dans  ma  pratique  ordinaire  : 
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il  s'agissait  d*uiie  Jeune  fille  de  vingt  ans,  mademoiselle  P.,  qui  avait 
été  mordue  trois  ans  auparavant  par  un  chat  enragé.  Dans  le  courant 
de  ces  trois  années,  Tétat  de  la  santé  de  Mlle  P.  ne  présentait  rien  d'in- 
quiétant; tout  à  coup,  huit  jours  avant  le  développement  complet  du  mal, 
elle  se  sentit  prise  d'une  faiblesse  si  grande,  qu'elle  dût  s'aliter.  Bientôt 
le  malaise  devint  général  :  léger  mal  de  tète,  humeur  sombre  et  irritabi- 
lité visible.  Bientôt  parut  une  hyperestésie  de  tout  le  corps,  relatif  au 
mouvement  de  lair  frais  (dérophobie),  symptôme  qui  fut  bientôt  remplacé 
par  des  spasmes  respiratoires.  Ces  mêmes  spasmes  se  répétaient  toutes 
les  fois  que  la  malade  prenait  une  nourriture  liquide,  surtout  froide 
(hydrophobie].  Pas  de  délire.  L'albuminurie  avec  des  cylindres  urinaires. 
Les  inspirations  d'oxygène,  prescrites  par  moi,  soulagèrent  visiblement 
la  malade;  selon  sa  propre  expression,  <  un  sentiment  de  bien-être  se 
répandait  dans  tout  son  organisme  après  les  inspirations,  »  La  nuit  fut 
tranquille;  vers  le  matin  un  léger  délire.  Le  jour  suivant,  je  me  rendis 
chez  la  malade;  elle  avait  toute  sa  tête,  restait  tranquillement  assise  dans 
un  fauteuil;  seulement  sa  main  droite  avait,  de  temps  en  temps,  des 
tiraillements  convulsifs.  L'aérophobie  était  fortement  accentuée;  elle 
allait  même  jusqu'à  prévaloir  sur  l'hydrophobie  ;  la  malade  sentait  un 
courant  d'air  venant  de  la  fenêtre  et  presque  imperceptible  ;  elle  en  était 
visiblement  incommodée.  Une  mouche  s'étant  placée  sur  sa  figure  lui 
causait  une  souffrance  visible;  la  malade  ressentait  une  sensation 
agréable  au  contact  d'une  respiration  tiède,  dirigée  contre  sa  main,  tandis 
qu'au  contraire  le  moindre  souffle  qui  rencontrait  sa  main  ou  sa  figure 
lui  causait  une  grande  souffrance,  se  traduisant  par  un  spasme  respira- 
toire. Température  39<»,5;  pouls  108.  Bien  que  les  inhalations  d'oxygène 
ne  purent  être  exécutées  qu'imparfaitement,  à  la  suite  de  Thyperesthésie 
excessive  de  la  peau,  sur  la  figure,  ce  qui  rendait  l'emploi  du  masque 
impossible,  si  bien  qu'il  fallut  se  contenter  de  l'introduction  dans  la 
bouche  de  la  patiente  d'un  tuyau  de  caoutchouc,  tout  en  évitant  de  tou- 
cher aux  parois  de  la  bouche;  malgré  tout  cela,  dis-je,  la  malade  ressen- 
tait un  grand  soulagement  après  chaque  séance,  même  avec  un  mode 
d'inspiration  aussi  imparfait,  et  déclara  elle-même  que  ce  traitement  la 
soulageait  considérablement. 

La  malade  finit  par  mourir;  mais,  ici,  comme  dans  le  cas  décrit  par  moi 
antérieurement,  les  inhalations  d'oxygène  eurent  le  meilleur  effet,  en 
arrêtant  les  convulsions  et  en  affaiblissant  les  réflexes  trop  élevés. 

Obb.  Vn.  —  Le  patient,  âgé  de  vingt-sept  ans,  arpenteur  de  profession, 
présente  un  remarquable  «  symptôme  complexe  >  d'un  délabrement  ner- 
veux, venant  principalement  de  l'épine  dorsale. 

Doué  par  la  nature  d'une  forte  complexion  et  issu  de  parents  tout  à 
fait  bien  portants,  il  tomba  malade  à  l'âge  de  vingt  et  un  ans  d'une  vérole 
et  l'année  suivante  il  eut  à  subir  le  typhus.  Ces  deux  maladies  l'affaibli- 
rent considérablement  et  sa  convalescence  fut  lente;  il  ressentait  une 
grande  faiblesse  et  les  travaux  de  sa  profession  le  fatiguaient  vite;  l'accès 
de  faiblesse  arrivait  quelquefois  si  subitement  qu'il  se  retenait  à  peine  sur 
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les  jambes.  Il  lui  arriva  un  jour  de  tomber  sur  les  peins;  après  cette 
chute  son  état  empira  rapidement;  il  perdit  la  vue.  d*un  œil  d*abord  et 
puis  de  Tautre.  Ce  fut  dans  ce  pitoyable  état  qu'il  entra  dans  notre 
clinique. 

Le  malade  pouvait  à  peine  se  tenir  debout  à  Taide  d*un  bâton;  en 
marchant  il  remuait  à  peine  les  jambes,  les  traînant  sur  le  plancher; 
couché,  il  pouvait  difficilement  soulever  une  jambe,  puis  l'autre,  mais  il 
était  encore  en  état  d'opposer  quelque  résistance  aux  efforts  d'une  main 
étrangère  tendant  à  ployer  cette  jambe  ;  la  sensibilité  existait  et  même  à 
un  degré  assez  élevé;  quant  au  sentiment  de  la  douleur,  une  piqûre 
d'épingle  ou  un  pincement  provoquait  une  convulsion  tonique  dans 
l'extrémité  correspondante,  convulsion,  qui,  à  son  tour,  provoquait  un 
spasme  respiratoire.  Partout  les  réflexes  des  muscles  étaient  élevés; 
ainsi,  à  l'aide  d'une  percussion  produite  dans  une  région  de  muscles 
quelconque,  l'on  pouvait  produire  une  convulsion  tétanique  dans  la 
région  correspondante,  après  quoi  venait  invariablement  le  spasme  res- 
piratoire. 

Le  malade  présentait  en  outre  un  symptôme  fort  remarquable  ;  pen- 
dant près  d'une  année  le  malade  n'était  pas  en  état  de  boire  de  l'eau 
froide  ;  cette  eau  provoquait  en  lui  un  fort  spasme  respiratoire,  comme 
chez  les  hydrophobes.  Le  contact  de  Tair  frais  provoquait  chez  le  malade 
un  spasme  pareil  (aérophobie).  Ces  doux  symptômes  étaient  d'autant  plus 
curieux  que  le  malade  avait  été,  huit  ans  auparavant,  mordu  par  un  chien 
(selon  son  dire  le  chien  était  tout  à  fait  bien  portant).  Le  malade  n'était 
pas  de  force  à  retenir  longtemps  son  urine  ;  Tactivité  sexuelle  avait  baissé 
jusqu'au  minimum  ;  l'estomac  fonctionnait  mal  ;  la  température  était  nor- 
male, ainsi  que  le  pouls.  En  vue  de  la  vérole  qu'avait  eu,  dans  le  temps,  le 
malade,  nous  pûmes  diagnostiquer  une  afTection  syphilitique  de  l'épine 
dorsale;  il  fut  prescrit  au  malade  en  vue  des  réflexes  élevés  de  faire  trois 
fois  par  jour  des  inhalations  d'oxygène.  Voici  l'effet  de  ce  traitement  : 
l'irritabilité  générale  des  muscles  diminua  sensiblement;  le  malade  put 
boire  de  l'eau  froide  avec  moins  de  difficulté  et  supporter  plus  facilement 
le  souffle  de  l'air  frais. 

Â  la  suite  de  ce  résultat,  le  traitement  d'oxygène  fut  répété  et,  dans  le 
courant  do  trois  jours,  les  symptômes  d'hydrophobte  et  d'aérophobie 
fausses,  ainsi  qoe  l'irritabilité  musculaire  disparurent  complètement. 

Un  traitement  spécifique  prescrit  au  malade  ranima  en  lui  le  mouve- 
ment, et  le  patient  quitta  la  clinique  sans  offrir  d'autres  dérangements 
que  la  perte  de  la  vue,  qui,  selon  les  conclusions  du  Pr.  Hirschman,  était 
incurable,  vu  l'atrophie  complète  des  nerfs  optiques. 

Passons  maintenant  à  l'exposition  d'une  autre  série  d'observa- 
tions dans  lesquelles  l'usage  de  l'oxygène  ne  fut  d'aucune  utilité. 

Obs.  I.  —  Paralysis  agitans.  ^  D.,  cultivateur,  âgé  de  quarante-trois 
ans,  avait,  cinq  ans  auparavant,  senti  une  douleur  à  la  main  droite  et 
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quelque  difficulté  à  la  mouvoir.  Bientôt  parut  dans  cette  main  un  trem- 
blement cadencé  qui  envahit  le  pied  droit,  puis  la  main  et  le  pied  gauches. 

Ainsi  le  malade  présentait  un  cas  de  tremblement  rythmique  dans 
toutes  les  extrémités,  mais  principalement  dans  la  main  droite. 

Ce  tremblement  lui  venait  lorsqu'il  était  au  repos,  mais  disparaissait 
dès  qu'il  faisait  un  efïbrt  pour  se  saisir  d'un  objet  quelconque. 

Sa  démarche  était  caractéristique;  tout  son  torse  se  portait  en  avant; 
les  épaules  étaient  courbées  et  le  malade  ne  pouvait  se  retenir  d'avancer 
malgré  lui  ;  sa  démarche,  s*accélérant  à  mesure  qu'il  avançait,  n'obéissait 
plus  à  sa  volonté  ;  le  malade  avait  constamment  de  la  chaleur  dans  le 
corps  et  sentait  une  faiblesse  générale. 

Des  inhalations  d'oxygène  lui  furent  prescrites,  mais  malgré  des  expé- 
riences réitérées  ne  lui  furent  d'aucune  utilité, 

Obs.  Il  et  III.  —  Également  des  cas  de  paralysU  agitana.  Le  premier, 
cultivateur,  âgé  de  cinquante-trois  ans,  à  la  suite  d'une  grande  frayeur 
causée  par  une  attaque  de  brigands,  fut  pris  d*un  tremblement  des  deux 
mains  avec  faiblesse  toujours  croissante  des  extrémités.  Le  tremblement 
est  particulièrement  remarqué  comme  dans  le  cas  précédent  dans  Vétat 
de  tranquillité  du  malade  et  diminue  pendant  Taction  d'un  mouvement 
volontaire;  pendant  le  sommeil  le  tremblement  cesse.  L'oxygène  prescrit 
et  essayé  ne  lui  fit  aucun  bien. 

Le  troisième  cas  de  paralysis  agitans  a  rapport  à  un  bourgeois  âgé  de 
quarante-cinq  ans,  de  nationalité  juive,  d'un  naturel  fort  et  bien  portant; 
il  avait  pris  froid  en  faisant  son  service  de  soldat  et  fut  pris  d'un  trem- 
blement du  pied  droit  avec  une  certaine  pesanteur  pendant  la  marche. 
Bientôt  le  tremblement  envahit  les  extrémités  supérieures,  d'abord  celle 
de  droite,  puis  celle  de  gauche;  le  pied  gauche  avait  le  moins  souffert. 
Quant  au  reste  le  malade  présentait  exactement  le  même  tableau  que 
dans  les  deux  cas  précédents.  Des  inhalations  d'oxygène  lui  furent  aussi 
prescrites  et  ne  lui  firent  également  aucun  bien. 

Obs.  IV.  —  MeningO'tnyelis  chronica.  —  Le  malade,  militaire,  âgé  de 
quarante-neuf  ans,  ayant  servi  dans  la  cavalerie,  avait  fait  plusieurs  chutes 
de  cheval  en  tombant  sur  le  dos  ;  ayant  pris  froid  à  la  chasse  quatre  mois 
auparavant,  il  ressentit  une  douleur  dans  le  dos  et  un  léger  tremblement 
fébrile.  Bientôt  le  malade  ressentit  une  sorte  d'engourdissement  et  de 
démangeaison  dans  le  pied  et  les  doigts  du  pied.  Le  malade  ne  sentait 
pas  le  terrain  sous  lui,  il  lui  semblait  qu'il  marchait  sur  du  mou.  La  fai- 
blesse des  jambes  augmenta  et  arriva  au  point  que  le  malade  n'était  plus 
en  état  de  marcher  sans  l'aide  de  béquilles.  La  nuit,  le  malade  était 
incommodé  par  des  crampes  dans  les  Jambes,  la  région  lombaire  et  le  bas- 
ventre;  la  sensibilité  des  extrémités  inférieures  était  fort  affaiblie,  le 
malade  n'urinait  qu'avec  difficulté  (la  défécation  était  aussi  difficile)  ;  il 
n'avait  jamais  antérieurement  souffert  de  la  vérole.  Pendant  plusieurs 
jours  on  lui  fit  faire  des  inhalations  d'oxygène  pour  arrêter  les  crampes, 
mais  ce  traitement  ne  lui  fit  aucun  bien.  Des  bains  chauds  et  des 
révulsifs  sur  les  reins  firent  au  malade  le  plus  grand  bien. 
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Ob8.  V,  —  Tabès  dorsalis  êpasmodica.  —  Mme  O.  U.,  sage-femmey 
âgée  de  trente-huit  ans  :  son  anamnèse  est  riche  en  faits  de  première 
gravité.  Soaffrant  d'hystérie  dans  sa  jeunesse»  la  malade  avait  eu, 
trois  ans  auparavant,  du  vertige  de  Menière,  ab  aure  lœsk,  selon  son 
dire  du  moins.  Elle  éprouvait  une  surdité  de  Toreille  droite,  des  ver- 
tiges très  forts  aveo  des  vomissements  continuels;  elle  se  sentait  cons- 
tamment inclinée  d'-un  seul  côté,  et,  lorsqu'elle  était  au  lit,  il  lui  semblait 
que  le  mur  tombait  sur  elle.  S'étant  sentie  mieux  après  les  premiers 
symptômes  de  maladie,  elle  eut  à  souffrir  d*une  telle  hyperesthésie  dans 
l'oreille  malade  que  le  craquement  des  deux  ongles  lui  paraissait  avoir 
la  force  d'un  coup  de  pistolet.  Cette  hyperesthésie  guérie,  elle  avait 
gardé  pendant  quelque  temps  une  démarche  vacillante,  puis  se  crut  tout 
à  fait  bien  portante;  mais  il  lui  arriva  de  tomber  sur  le  dos  aveo  tant 
de  force  qu'elle  perdit  connaissance.  Longtemps  après,  elle  sentait  une 
douleur  dans  le  dos,  après  quoi  les  deux  extrémités  inférieures  furent 
frappées  de  parestésie,  surtout  l'extrémité  de  droite,  qui  lui  semblait 
d'une  pesanteur  de  plomb.  En  même  temps  elle  fut  portée  à  se  détendre 
convulsivement  le  long  de  tout  le  corps,  comme  après  le  sommeil;  puis 
elle  ressentit  une  grande  faiblesse  dans  l'extrémité  inférieure  gauche; 
quant  à  l'extrémité  droite  elle  fut  définitivement  paralysée,  si  bien  qu'elle 
la  traînait  après  elle.  Les  réflexes  musculaires  sont  partout  fort  élevés. 
De  temps  en  temps  elle  est  incommodée  dans  le  bas  du  tronc  par  des 
convulsions  tétaniques  poussant  jusqu'au  diaphragme,  elle  souffre  beau- 
coup pendant  ses  spasmes  tétaniques;  ces  spasmes  tout  passifs  viennent 
d'eux-mêmes  sans  raison  visible,  la  sensibilité  douloureuse  et  tactile 
de  la  peau  n'a  pas  changé,  mais  celle  de  la  température  s'est  modifiée 
dans  ce  sens  que  le  chaud  et  le  froid  ne  sont  ressentis  que  comme 
chaud.  Les  fonctions  de  la  vessie  et  du  rectum  sont  régulières.  Des 
inhalations  d'oxygène  sont  prescrites  à  la  malade  en  vue  de  ses  spasmes, 
mais  n'apportent  aucune  amélioration  à  son  état. 

Le  bromure  de  potassium  pris  en  doses  considérables  lui  fit  beaucoup 
de  bien. 

Obs.  VL  —  Chorea  minor,  —  Une  petite  fille,  âgée  de  treize  ans,  de 
bonne  constitution,  quelque  peu  chlorotique,  souffrait  depuis  huit  jours 
d'accès  de  chorée  ayant  d'abord  la  forme  d'hémichorée  et  ensuite  ayant 
acquis  un  caractère  général.  La  malade  a  de  temps  en  temps  de  fortes 
inquiétudes  musculaires  dans  les  bras  et  les  jambes,  même  dans  le  torse, 
ne  peut  parler  qu'avec  peine;  n'est  même  pas  en  état  de  boire  et  de 
manger  sans  assistance.  Cet  état  est  surtout  aggravé  par  une  excitation 
morale.  Je  fis  l'essai  d'inhalations  d'oxygène  répétées  plusieurs  fois  par 
jour;  mais,  après  trois  jours  de  ce  traitement  sans  utilité  visible,  il  lui 
fut  prescrit  une  éthérisation  du  dos,  et  du  fer  intérieurement  Ces  der- 
niers remèdes  firent  beaucoup  de  bien  à  la  malade. 

En  comparant  la  série  des  expériences  dans  lesquelles  Toxygëne 
se  montra  utile,  avec  les  expériences  où  son  emploi  ne  donna  pas  de 
Rkv.  dk  ukD.,  TOMB  V.  —  1885,  56 


Digitized  by 


Google 


874  REVUE  DE  HÊDECaNB 

résultats  satisfaisants,  nous  remarquons  que  Tozygëne  fut  véritable- 
ment utile  dans  tous  les  cas  où  le  dérangement  du  système  nerveux 
avait  un  caractère  reflectif,  tandis  que  l'oxygène  fut  tout  à  fait  im- 
puissant dans  toutes  les  maladies  de  nerfs  n'ayant  pas  ce  carac- 
tère-là. 

Par  cela  se  constituent  des  indications  pour  l'application  de  l'oxy- 
gène dans  la  neurothérapie,  et  s'éclaircit  son  emploi  thérapeutique. 

L'application  de  l'oxygène  dans  les  dérangements  réflectifs  du 
système  nerveux  est  particulièrement  mise  en  relief  dans  un  cas 
d'asthme  bronchique  d'un  caractère  tout  réflectif.  Il  s'agit  d'une 
femme  ayant  fait  plusieurs  fausses  couches  et  souffrant  d'accès 
d'asthme  toutes  les  fois  qu'arrivaient  les  menstruations.  L'oxygène 
lui  coupait  tous  ses  accès,  tandis  que  dans  d'autres  occasions 
pareilles,  l'asthme  ne  pouvait  être  coupé,  et  l'oxygène  ne  donnait 
qu'un  léger  soulagement. 

Par  conséquent,  l'on  peut  prédire  réussite  à  l'application  de 
l'oxygène  dans  le  tétanos  traumatique  et  l'éclampsie  puerpérale, 
si  toutefois  elles  ont  un  caractère  réflectif.  Ayant  en  vue  l'effet  de 
Toxygène  sur  la  circulation  du  sang,  nous  en  avons  fait  l'essai  dans 
des  cas  de  névrose  du  cœur;  dans  deux  cas  de  sténocardite  et  dans 
un  cas  de  maladie  de  Bazedow. 

Les  deux  premiers  cas  ont  été  observés  chez  des  sujets  d'âge 
moyen,  souffrant  d'une  artério-sclérose  très  distinctement  prononcée 
et  avec  ectasie  d'aorte. 

Les  accès  do  sténocardite  leur  revenaient  plusieurs  fois  par  jour 
et  consistaient  en  une  douleur  subite  dans  la  direction  du  sternum, 
douleur  qui  se  répandait  bientôt  après  dans  la  région  du  cœur  et 
passait  dans  le  bras  gauche. 

Le  pouls  était  alors  accéléré  jusqu'à  150,  était  serré  et  fiUforme; 
le  corps  et  la  figure  se  couvraient  de  sueurs  et  la  respiration  deve- 
nait difficile. 

Des  accès  pareils  duraient  ordinairement  une  heure  ou  deux, 
étant  fort  douloureux  pour  les  malades;  sous  l'influence  des  inhala- 
tions d'oxygène,  ces  accès  ne  duraient  pas  plus  d'un  quart  d'heure; 
le  pouls  devenait  plein  et  retombait  rapidement  à  100  et  bientôt  après 
à  90;  la  douleur  disparaissait,  la  respiration  devenait  facile.  Ce  qui 
est  remarquable,  c'est  qu'à  mesure  que  les  malades  employaient  les 
inhalations  d'oxygène,  les  accès  devenaient  de  plus  en  plus  rares  et 
de  moins  en  moins  douloureux. 

Une  jeune  fille  de  dix-sept  ans  souffrant  de  chlorose  et  d'aménor- 
rhée présente  un  cas  de  maladie  de  Bazedow.  Elle  présentait  tous 
les  symptômes  cardinaux  de  cette  maladie  (exophtalmos,  palpitatio 
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cordis).  Les  inhalations  d'oxygène  diminuèrent  notablement  les 
battements  de  cœur  et  en  même  temps  la  sensation  douloureuse  de 
tension  dans  les  yeux. 

Il  me  reste,  comme  conclusion  de  mon  travail,  à  faire  mention 
d'un  symptôme  remarqué  par  nous  en  bien  des  personnes  ayant 
fait  l'essai  des  inhalations  d'oxygène  pur  :  il  s'agit  d'une  sécrétion 
d'urine  plus  abondante  que  d'ordinaire,  surpassant  jusqu'à  trois  fois 
la  quantité  normale.  Ce  symptôme  par  lui-même  est  d'une  impor- 
tance si  grande,  qu'il  sert  en  ce  moment  de  sujet  à  une  étude  cli- 
nique spécialement  faite  par  nous;  les  résultats  en  seront  publiés 
en  temps  et  lieu. 
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I.  Ouvrages  didactiques. 

Lbçonb  de  clinique  uédigalb  faites  à  l'hôpital  de  la  Pitiéf  par  le  prof. 
S.  Jaooond.  Paris,  A.  Delahaye  et  E.  Lecrosnier,  1885. 

Ce  volume  comprend  trente-quatre  leçons,  choisies  parmi  celles  pro- 
fessées par  Fauteur  dans  la  première  année  de  son  enseignement  à  la 
Pitié.  Son  intérêt  clinique  est  indiscutable,  et  il  eût  été  assurément 
fâcheux  que  de  telles  leçons  ne  fussent  point  publiées.  M.  Jaccoud  les  a 
rédigées  lui-même,  ce  qui  ajoute  à  leur  valeur.  Â  cet  égard,  il  donne  un 
exemple  à  suivre. 

Indiquer  tous  les  points  et  aperçus  nouveaux  que  nous  avons  remarqués 
à  la  lecture  serait  difGcile;  signalons  au  moins  les  suivants. 

Dans  une  des  leçons  qui  ont  pour  sujet  la  cirrhose  hypertrophique, 
M.  Jaccoud  mentionne  le  fait  assurément  mal  connu  de  l'existence  d'une 
fausse  fluctuation  au  niveau  du  foie.  Cette  sensation,  dans  le  cas  de 
M.  Jaccoud,  était  tellement  trompeuse  que  Ton  n^hésita  pas  à  pratiquer 
sur  la  partie  la  plus  culminante  plv^ieurs  ponctions  avec  un  fin  trocart 
explorateur.  Chaque  fois  on  ne  retira  qu'une  goutte  de  sang.  M.  Jaccoud 
cite  plusieurs  autres  observations  où  la  même  apparence  de  fluctuation 
a  été  remarquée.  Il  s'est  demandé,  pendant  la  vie  du  malade,  si  elle  tenait 
à  la  dégénérescence  graisseuse  du  parenchyme  ou  à  une  tumeur  adénoïde, 
mais  la  relation  de  l'autopsie,  faite  avec  beaucoup  de  soin  par  M.  Brissaud, 
ne  mentionne  pas  l'une  ou  l'autre  de  ces  éventualités,  de  sorte  que  la 
cause  véritable  de  cette  mollesse  fluctuante  que  le  parenchyme  hépatique 
présente  dans  certains  cas  est  encore  fort  obscure. 

A  propos  du  traitement  de  la  cirrhose  veineuse,  M.  Jaccoud  critique 
l'administration  banale  du  lait  :  d'après  lui,  le  lait  n'agit  point  comme 
diurétique  lorsque  Tépanchement  ascitique  exerce  une  pression  assez  forte 
pour  amener  l'œdème  des  membres  inférieurs.  Dans  les  cas  de  ce  genre 
le  régime  lacté,  dit-il,  ne  peut  être  utile  qu'après  l'évacuation  de  l'ascite. 

Dans  le  traitement  des  kystes  hydatiques  du  foie,  M.  Jaccoud  s'en  tient 
à  l'aspiration  avec  l'aiguille  capillaire,  tant  que  le  liquide  est  limpide. 
Lorsqu'il  devient  louche,  il  recommande  Télectrolyse.  Quant  à  la  patho* 
génie  de  l'urticaire,  maintes  fois  constatée  après  la  ponction  des  kystes 
hydatiques,  il  pense  qu'on  peut  admettre  un  trouble  trophique  réflexe 
dont  l'origine  serait  l'irritation  péritonéale. 
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A  propos  du  pouls  veineux  M.  le  professeur  Jaocoud,  en  insistant  sur 
le  reflux  Jugulaire  systolique  (dans  le  .cas  d'insuffisance  des  valvules  de 
ces  veines),  qui  peut  être  la  conséquence  de  la  pulsation  de  Taorte,  c*est- 
à-dire  de  la  compression  qu'elle  exerce  sur  la  veine  cave  supérieure,  dit 
que  c  ce  pouls  veineux,  d'origine  aortique,  est  plus  fort  que  le  pouls 
veineux  d*origine  ventriculaire  t.  Ce  dernier,  d'après  lui,  serait  le  seul 
nettement  appréciable  au  doigt  et  non  pas  seulement  à  la  vue. 

A  la  suite  de  la  relation  d'un  cas  de  pneumothorax  partiel,  nous 
trouvons  l'histoire  d'une  afTection  Jusqu'ici  mal  décrite  dans  nos  auteurs 
classiques,  le  pyopneumothorax  sous-phrénique.  Le  chapitre  suivant 
consacré  à  la  sémeiologie  de  l'espace  semi-lunairc  est  important  à  lire  : 
M.  le  professeur  Jaccoud  insiste  avec  beaucoup  de  raison  sur  les  dan- 
gers que  crée  la  présence  d'adhérences  dans  le  cul- de-sac  inférieur  de  la 
plèvre  puisqu'une  ponction,  dans  ce  cas,  même  au  lieu  d'élection,  risque 
d'ouvrir  la  cavité  péritonéale. 

Nous  appelons  également  Tattention  sur  la  leçon  où  M.  Jaccoud  montre 
avec  raison  que  la  pectoriloquie  aphone  est  simplement  un  symptôme  lié 
à  la  respiration  bronchique  et  à  la  bronchophonie  fortes. 

Les  leçons  suivantes  sur  la  phtisie  renferment  la  critique  de  la  valeur 
de  la  découverte  du  bacille  tuberculeux  au  point  de  vue  de  la  pratique. 
Nous  nous  permettons  de  remarquer  seulement  que  cette  découverte  est 
encore  récente  et  qu'il  est  permis  d'espérer  que  le  oontagium  tubercu- 
leux devenu  tangible  sera,  à  Tàvenir,  plus  efficacement  combattu. 

Obligé  de  nous  borner,  nous  passons  à  regret  bon  nombre  de  leçons 
pour  signaler  en  terminant  les  intéressantes  pages  consacrées  :  i^  aux 
rechutes  de  la  fièvre  typhoïde,  qui,  d'après  lui,  expriment  une  modalité 
particulière  de  la  maladie  évoluant  en  deux  étapes  à  la  façon  du  typhus 
récurrent  ;  2o  à  la  forme  ambulatoire  et  S»  surtout  à  la  forme  sudo- 
rale,  si  peu  connue  en  France,  et  d'ailleurs  bien  rare  puisque  M.  Jaccoud 
ne  l'a  observée  que  chez  des  personnes  revenant  d'Italie  (toutefois  il 
existerait  des  cas,  non  types,  chez  des  sujets  n'ayant  pas  quitté  la  France). 
Vu  l'intérêt  du  sujet,  nous  croyons  utile  de  résumer  la  description  de 
l'auteur. 

La  maladie  débute,  brusquement,  sans  prodromes,  soit  par  de  la  cépha- 
lalgie, soit  par  un  accès  de  fièvre  caractérisé  par  trois  stades  comme 
dans  la  fièvre  intermittente.  Le  troisième  stade  est,  dès  le  premier  accès, 
remarquable  par  Tabondance  des  sueurs.  Celles-ci  n'amènent  aucun 
soulagement  à  la  céphalalgie  qui  persiste  avec  une  violence  insolite  jus- 
qu'au dixième  ou  douzième  jour.  Chaque  jour  reparaît  l'accès  fébrile, 
avec  les  mêmes  sueurs  profuses. 

La  deuxième  période  est  marquée  par  la  conversion  de  la  fièvre  inter- 
mittente en  continue  rémittente  ;  mais  ce  qu'il  y  a  alors  de  particulier, 
c'est  l'existence  d'au  moins  trois  accès  par  vingt-quatre  heures,  chacun 
accompagné  de  sueurs  toujours  profuses  alors  même  que  l'élévation 
thermique  n'est  que  d'un  degré  environ. 

La  période  d'état  dure,  en  général,  trois  semaines,  rarement  moins,  sou- 
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vent  plus  ;  dans  la  dernière  semaine  le  nombre  des  paroxysmes  quotidiens 
ne  dépasse  pas  trois  ou  même  deux.  Cette  réduction  du  nombre  des  accès 
est  le  prélude  de  la  troisième  période  qui,  comme  la  première,  est  nette- 
ment intermittente. 

Cette  fièvre  typhoïde  sudorale  ne  s'accompagne  point  de  stupeur  ni  de 
délire.  Les  phénomènes  intestinaux  manquent  totalement,  la  constipation 
est  la  règle  ;  il  n'y  a  ni  gargouillement  ni  météorisme;  la  tuméfection  de 
la  rate  est  médiocre. 

Les  déterminations  broncho-pulmonaires  font  défaut;  les  sudamina  sont, 
naturellement,  constants  ;  mais  les  taches  rosées  manquent  dans  le  plus 
grand  nombre  de  cas. 

Les  hémorragies  intestinales  sont  relativement  fi^équentes;  elles  sur- 
viennent souvent  du  quinzième  au  vingtième  jour. 

La  durée  de  la  maladie  est  longue^  elle  est  ordinairement  de  cinq 
septénaires  ;  mais  il  y  a  des  cas  de  trois  à  quatre  mois.  Malgré  cela,  le 
pronostic  est  absolument  favorable,  à  la  condition  toutefois  que  le  méde- 
cin ne  pousse  pas  Tadministration  de  la  quinine  jusqu'à  l'intoxication. 
La  quinine  paraît  naturellement  indiquée  et  cependant  c  elle  n'a  point 
d'action  sur  la  lièvre  intermittente  de  la  première  période;  »  plus  tard, 
l'action  de  la  quinine,  sans  qu'elle  puisse,  d'ailleurs,  parvenir  à  supprimer 
un  seul  accès,  est  un  peu  plus  manifeste.  En  sonmie  le  traitement  est 
purement  hygiénique. 

M.  Jaccoud  a  observé  cette  forme  chez  des  sujets  l'ayant  contractée  à 
Naples,  à  Rome,  à  Venise  et  dans  la  Riviera.  —  D'après  le  D'  Borelli,  elle 
n'existerait  à  Naples  que  depuis  la  construction  de  nouveaux  égouts.  — 
Dans  les  cas  parisiens,  la  fièvre,  dès  la  première  période,  est  continue 
rémittente  et  non  intermittente. 

Voilà  assurément  une  forme  intéressante  de  dothiénentérie.  On  nous 
pardonnera  d'y  avoir  insisté  et  on  voudra  sans  doute  lire  in  extenso  la 
fort  remarquable  étude  que  le  professeur  Jaccoud  y  i^  consacrée  et  qui 
termine  dignement  son  livre.  On  peut  seulement  regretter  qu'il  ait  cru 
devoir  laisser  de  côté  la  discussion  des  relations  existant  entre  cette  forme 
particulière  et  la  fièvre  typho-malariale. 

R.  L. 


Lehrbugh  der  spegibllbn  pâtholoqisghen  Anatouib,  {Traité  (Vanatomie 
pathologique  spéciale,  par  le  professeur  J.  Orth,  de  Gôttingen).  Berlin, 
Hirschwald,  2«  livraison,  1885. 

Nous  avons  signalé  la  l'«  livraison  (Revue  de  médecine^  1883,  p.  610). 
Celle-ci,  un  peu  plus  considérable  (310  pages),  traite  de  l'anatomie  patho- 
logique des  cavités  nasales,  du  larynx,  de  la  trachée,  des  bronches,  des 
poumons,  des  plèvres  et  de  la  glande  thyroïde.  Nous  ne  pouvons  relever 
ici  tous  les  points  intéressants  de  l'exposé  de  l'auteur;  signalons  au 
moins  sa  description  de  bronchite  chronique,  de  l'œdème  pulmonaire. 
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pour  la  pathogënie  duquel  il  accepte,  d'une  manière  générale,  Tidée  de 
Cohnheim,  avec  quelques  restrictions,  et  de  la  pneumonie  aiguësur  laquelle 
nous  nous  arrêterons  quelques  instants  :  parlant  de  la  résorption  de 
Texsudat  par  les  lymphatiques,  M.  Orth  fait  remarquer  que  ces  vaisseaux 
sont  oblitérés  pendant  la  période  d'état  de  la  pneumonie  et  que,  par 
conséquent,  la  résorption  sera  d^autant  plus  rapide  que  les  lésions  inters- 
titielles auront  été  moindres.  M.  Orth  n*a  pas  vu  lui-même  la  caséiiica- 
tion  d'un  exsudât  dans  la  pneumonie  légitime,  mais  il  ne  met  pas  en 
doute,  d'après  quelques  faits  publiés,  la  possibilité  d'une  oaséification  non 
tuberculeuse.  Il  a  vu,  d'autre  part,  coïncider  une  pneumonie  franche  et 
une  tuberculose  miliaire;  dans  ce  cas  l'exsudat  pneumonique  ne  s'est  point 
caséifîé. 

Parlant  de  l'organisation  de  Texsudat,  terminaison  rare,  comme  on 
sait,  de  la  pneumonie,  M.  Orth,  ainsi  que  quelques  auteurs  récents,  le 
compare  à  l'organisation  d'un  caillot  intravasculaire. 

D'après  ses  observations  personnelles  l'auteur  admet,  contre  l'opinion 
générale,  que  la  terminaison  par  gangrène  est  plus  commune  que  la  ter- 
minaison par  abcès.  Il  en  trouve  la  raison  en  partie  dans  le  fait  d'une 
bronchite  putride  préexistante  chez  quelques  pneumoniques,  mais  cette 
afifection  n'est  pas  nécessaire  pour  qu'il  y  ait  une  terminaison  par  nécrose 
gangreneuse. 

Relativement  à  la  question  de  la  pathogénie,  M.  Orth  fait  remarquer 
que  la  présence  des  microcoques  de  Friedlander  n'est  point  encore  démon- 
trée dans  tous  les  cas  de  pneumonie  franche. 

Quelques  points  de  la  description  de  la  tuberculose  pulmonaire  méri- 
teraient également  être  signalés,  mais  Tespace  nous  fait  défaut  *,  mention- 
nons au  moins  que  M.  Orth  se  refuse  à  admettre  Texistence  d'une  phtisie 
héréditaire  (c'est-à-dire  sans  introduction  de  bacilles  dans  Téconomie 
pendant  la  vie  extra-utérine). 

L'ouvrage  de  M.  Orth  comprendra  deux  volumes.  Le  premier  sera  com- 
plété prochainement  par  un  fascicule  consacré  aux  organes  digestifs. 


LeHRBUGH  DEa  JkLLGBMBINBK  UND  SPEGIBLLEN  PATHOLOOISGHBlf  ÂNATOMIB,  par 

le  prof.  E.  Ziegler  (de  Tubingen).  i«  volume.  léna,  G.  Fischer,  1885. 

Trois  éditions  de  cet  ouvrage  ont  été,  en  3  ans,  épuisées.  Cela  montre 
quel  succès  il  a  obtenu  en  Allemagne.  Le  premier  volume  de  la  quatrième 
édition  vient  de  paraître.  Il  comprend  l'anatomie  pathologique  générale 
et  est  divisé  en  sept  chapitres. 

!•'  chapitre.  —  Cîe  chapitre  est  nouveau;  il  n'existait  pas  dans  les  pré- 
cédentes éditions  :  La  maladie  et  ses  symptômes,  parmi  lesquels  la  fièvre 
est  surtout  visée,  objet  de  l'anatomie  pathologique. 

?•  chapitre.  —  Malformations.  —  Classification  des  monstres. 

3«  chapitre.  —  Anomalies  de  la  distribution  du  sang  et  de  la  lymphe, 
—  hypérémie,  anémie,  stase,,  œdème,  hémorragies. 
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4«  chapitre.  —  Nécrose  :  —  nécrose  de  coagulation;  caséification, 
liquéfaction;  —  gangrène  sèche  ;  gangrène  humide;  —  atrophie;  —  dégé- 
nération trouble  —  dégénération  graisseuse  — -  dégénération  colloïde; 

—  dégénération  amyloide  et  hyaline;  —  calcification;  —  pigmentation 

—  kystes. 

5e  chapitre.  —  Hypertrophie,  hyperplasie;  l'auteur  expose  les  idées  de 
Fleming  sur  la  segmentation  du  noyau;  —  régénération  dans  les  divers 
tissus. 

6»  chapitre.  —  Inflammation.  —  L'auteur  revendique  d'avoir,  en  1875, 
prouvé  expérimentalement  la  participation  des  globules  blancs  émigrés  à 
la  constitution  du  tissu  de  cicatrice.  Voici  le  procédé  qu'il  a  employé  : 
deux  plaques  de  verre  justaposées  sont  introduites  sous  la  peau  d'un  chien. 
Parmi  les  globules  blancs  qui  s'étalent  dans  cet  espace  capillaire  aplati, 
les  uns  meurent,  les  autres  acquièrent  un  développement  ultérieur,  et, 
dans  les  cas  les  plus  favorables,  on  trouve  divers  degrés  entre  les  glo** 
bules  blancs  et  les  cellules  épithélioîdes. 

Stades  ultérieurs  de  rinflammation  —  abcès  —  tissu  de  granulation  : 
lo  dans  la  tuberculose,  2<*  dans  la  syphilis,  3<>  dans  la  lèpre,  4»  dans  la 
morve,  5»  dans  l'actinomycose. 

7«  chapitre.  —  Les  tumeurs  —  divisées  en  tumeurs  d'origine  purement 
conjonctive  et  tumeurs  avec  participation  de  Tépithélium  (adénome  et 
carcinome). 

8«  chapitre.  —  (Chapitre  nouveau)  production  des  maladies  sous 
l'influence  des  agents  extérieurs  —métastases;  —disposition  et  immu- 
nité —  hérédité  -«  (l'auteur  parait  adopter  les  idées  de  Weismann). 

9«  chapitre.  —  Parasites  —  Schizomycètes;  classification,  caractères, 
morphologie,  mutabilité  des  schizomycètes  ;  —  champignons,  parasites 
animaux.  —  Ce  dernier  chapitre  ne  comprend  pas  moins  de  100  pages  (à 
peu  près  le  tiers  du  volume) . 

Le  plan  que  nous  venons  d'exposer  donne  une  idée  des  matières  conte- 
nues et  de  l'ordre  dans  lequel  elles  sont  disposées.  Aucun  des  sujets 
traités  dans  cet  ouvrage  n'est  assurément  inconnu  aux  lecteurs  français 
compétents  ;  cependant  il  y  a  beaucoup  à  y  apprendre,  soit  par  le  détail, 
soit  par  une  certaine  façon  de  concevoir  le  sujet,  différente  de  celle  qui 
nous  est  habituelle.  Nos  étudiants  gagneraient  donc  à  lire  les  ouvrages 
didactiques  étrangers  de  ce  genre. 

Les  figures  sont  remarquables;  plusieurs  d'entre  elles  sont  de  vrais 
chefs-d'œuvre  de  chromo-lithographie.  Quant  à  la  littérature  qui  termine^ 
non  seulement  chaque  chapitre,  mais  chaque  subdivision  de  chapitre, 
nous  n'avons  pas  besoin  de  dire  qu'elle  est  tout  à  fait  complète  au  point 
de  vue  moderne;  le  nom  de  l'auteur,  si  honorablement  connu  parmi  ceux 
des  plus  distingués  anatomo-pathologistes  de  notre  temps,  ne  permet 
point  de  supposer  que  son  œuvre  ne  soit  pas  tout  à  fait  au  courant  de 
la  science. 
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Real  Engyglopbdib  dbr  oesauhten  Mbdigin,  publiée  par  le  prof.  Bulenbar^r 
(de  Berlin).  Wien  et  Leipzig.  Urban  et  Schwarzenberg.  Fasoioules  2  à  20, 
2«  édition,  1885. 

Nous  avons  signalé  élogieusement  (Revue  de  méd.,  1885,  p.  334)  le 
premier  fascicule  de  la  2^  édition  refondue,  comme  on  sait,  de  cette 
grande  encyclopédie  médioo-<)hirurgicale.  Nous  croyons  être  utile  au  lec* 
teur  français  en  mentionnant  ici  les  principaux  articles  qui  ressortis- 
sent  à  notre  cadre  et  où  il  peut  trouver  à  apprendre  : 

Agétale,  agâtone,  acétonurib,  par  M.  v..  lacksh. 

AcTiNOMYGOSB,  par  le  prof.  Marchand.  —  Nous  y  relevons  Tomission  du 
travail  de  M.  Firket  (Revue  de  méd.,  1884). 

Maladie  d'Aodisson,  par  M.  Guttmann. 

Adonis  yernalis,  par  M.  L.  Lewin. 

Albuminurie,  par  M.  Senator.  —  Excellent  article  où  sont  exposées  les 
doctrines  de  l'auteur  {Revue  de  médecine,  1882,  p.  556). 

DéOÉNÊRATiON  AtfYLOÏDB,  par  M.  Birch-Hirschfeld. 

ÀNGiNB,  par  M.  B.  Frœnkel.  —  Les  divisions  de  l'angine  admises  par 
l'auteur  s'écartent  quelque  peu  de  celles  que  nous  décrivons  habituelle* 
ment  en  France.  M.  Frsenkel  insiste  notamment  sur  la  tonsillite  Zacu- 
naire,  affection  contagieuse  et  souvent  épidémique.  Dans  la  sécrétion  il 
a  trouvé  plusieurs  espèces  de  microcoques  et  de  bacilles.  Au  point  de 
vue  de  Tanatomie  microscopique,  elle  occupe  les  cryptes. 

Anginb  de  poitbinb,  par  M.  A.  Frsenkel.  L'auteur  rappelle  quant  au 
mécanisme  de  l'accès  les  expériences  de  M.  Kronecker  (Revue  de  méd., 
1884,  p.  827). 

Antidotes,  par  M.  Bernatzik. 

Antiphlooosb  et  Antiptrèsb,  par  M.  Samuel. 

Antipyrinb,  par  M.  L.  Lewin. 

Antiseptiques,  par  le  même. 

Asepsie,  par  M.  Kuster. 

AiiTiPÉRiODiQUBS,  par  M.  Husemann. 

Aorte,  par  M.  Guttmann. 

Aphasie,  par  M.  Arndt. 

Pharmagibs.  Article  particulièrement  instructif  pour  le  lecteur  français 
au  point  de  vue  professionnel. 

Hygiène  des  ouvriers,  par  M.  Soyka. 

Arqyrie,  par  M.  Behrend. 

Paralysies  brachiales,  par  M.  Seeligmûller. 

Artèrbs,  par  M.  Marchand. 

Artériosclérose,  par  M.  A.  Frsenkel, 

Éruptions  pathooênétiques,  par  M.  Behrend. 

AsGiTB,  par  M.  H.  Eichhorst. 

Asthme,  par  M.  A.  Frsenkel.  —  Excellent  article.  —  L'asthme  est  divisé 
en  A.  vulgaire,  cardiaque,  dyspeptique  et  états  asthmatiques  dépendant 
du  système  nerveux. 
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Ataxib,  par  M.  A.  Pick.  —  Cet  artiole^est  indépendant  de  Particle  tabès 
dorsalis.  M.  Pick  y  traite  du  symptôme  ataxie  locomotrice,  en  général. 
Au  point  de  vue  du  siège  des  lésions  capables  de  produire  de  Tataxie,  il 
distingue  Técorce,  le  cervelet,  le^mésocéphale  et  la  moelle. 

Athêtose,  par  feu  Berger. 

Atrémie,  par  M.  Eulenburg.  —  Il  s'agit,  comme  on  sait,  d'une  maladie 
décrite  par  M.  Nef  tel  et  caractérisée  par  le  fait  que  les  malade  ne  peu- 
vent quitter  le  lit,  sans  être  d'ailleurs  paralysés. 

CEiL  et  notamment  paralysies  des  muscles  de  Vœil^  par  M.  Hock. 

Bacille,  par  M.  Klebs. 

Maladie  de  Basedow,  par  M.  Guttmann. 

Pancréas,  par  M.  Eichhorst. 

Hygiène  scoLAmB,  par  M.  8oyka. 

Fécondation,  par  M.  Frommann, 

Éclairage,  par  M.  Soyka. 

Hygiène  des  mineurs,  par  M.  Soyka. 

Béribéri  (article  fort  complet),  par  M.  Wernich.  —  L'auteur  se  prononce 
contre  Tidée  de  maladie  infectieuse.  Il  admet  une  affection  constitu- 
tionnelle avec  névrites  multiples,  bien  étudiées,  comme  on  sait,  par 
M.  Scheube. 

Statistique  médigalb  des  professions,  par  M.  Oldendorff. 

Névroses  professionnelles,  par  feu  Berger. 

Bilatéraltcé,  par  M.  Samuel. 

Tissu  gonjongtif,  par  M.  Bardeleben* 

Ces  articles,  que  nous  venons  de  citer  (de  A  à  Bi),  forment  le  contenu 
des  2  premiers  volumes  (environ  1500  pages  compactes).  Plusieurs  autres 
eussent  également  mérité  d'être  signalés,  mais  nous  avons  particulière- 
ment, comme  nous  le  disions  au  commencement,  tenu  compte  de  ceux  qui 
offraient  de  l'originalité  pour  le  lecteur  français.  A  cet  ég&rd,  nous  ne 
croyons  pas  nous  être  trompés,  et  dans  la  plupart  des  articles  susdits 
on  trouvera  au  moins  des  détails  peu  connus  en  France. 


Dictionnaire  encyclopédique  des  sciences  médicales.  —  Directeur  :  A,  De- 
ohambre,  secrétaire  de  la  rédaot.,  L.  Hahn.  Paris,  Aaseilim  et  Houzeau, 
G.  Masson. 

Ainsi  que  nous  Tavons  fait  pour  la  Real  Encyclopédie^  nous  signalerons 
ici  les  articles,  surtout  médicaux,  c'est-à-dire  rentrant  dans  notre  cadre, 
et  en  dehors  de  ceux-ci  les  articles  qui,  soit  à  cause  des  sujets,  soit  à  cause 
des  idées  originales  de  Fauteur,  sont  suggestifs  et  par  conséquent  utiles 
à  lire. 

{'•  Séné,  tomes  XXIV-XXX. 

Diaphragme  (pathologie),  par  Eloy. 

DuRRHÉB,  par  du  CazaI;  —  Endémique  des  pays  chauds^  par  Mahé. 
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DiATHÈSE,  par  Grasset,  article  des  plus  remarquables,  où  Ton  regrette 
seulement  de  trouver  quelques  assertions  qui  font  tache,  notamment 
celle-ci  (p.  245)  c  que  les  lapins  se  tuberculisent  seuls»  que  toute  espèce 
d'inoculation  peut  produire  du  tubercule  ».  Il  est  vrai  que  la  rédaction  de 
cet  article  date  de  dix-huit  mois  au  moins. 

Diffusion,  par  Hahiu 

DiQESTiON,  par  Carlet. 

Digitale,  par  Fonssagrives. 

DioPTRiQUB,  par  Gariel  (60  pages). 

DiosGORiDE,  par  Foumier. 

DiPHTHÉBiE»  article  de  plus  de  180  pages,  par  M.  Sanné.  Une  des  parties 
les  plus  intéressantes  de  cet  article  est  celle  qui  a  pour  objet  les  paraly- 
sies. L'auteur  contredit  Topinion  qui  les  lait  dépendre  d'une  méningite 
rachidienne. 

DiPSOUANiB,  par  Foumier. 

Divination,  par  MM.  Dechambre  et  Thomas,  article  de  80  pages,  fort 
curieux  au  point  de  vue  historique. 

Domestication,  par  M.  Samson.  L'auteur  différencie  la  domestication 
de  l'apprivoisement.  Un  seul  genre  de  carnassiers,  celui  des  chiens, 
compte  des  espèces  domestiques.  Il  admet  que  la  domestication  ne  peut 
être  obtenue  que  si  les  instincts  de  l'animal  l'y  conduisent.  Il  ne  faudrait 
pas  croire  qu'il  a  fallu  commencer  par  les  apprivoiser,  pour  les  domes- 
tiquer ensuite.  La  domestication  aurait  été  obtenue  d'emblée,  vers 
l'époque  de  la  pierre  polie. 

Dynamite  (trinitrine),  par  Éloy. 

Dynamooénib,  par  Brown-Séquard. 

Dtsssntbrib  (100  pages),  par  Colin. 

Dtsménorrhéb,  par  M.  A.  Petit. 

Dyspepsie,  près  de  100  pages,  par  M.  Brochin. 

Dysphaoie,  par  Bernheim. 

Dyspnée,  par  Hechl. 

Eau  (hygiène),  article  de  plus  de  120  pages,  par  Amould. 

Eaux  minérales  (en  général),  par  Rotureau. 

4»  Série,  t.  IX  et  X. 

Glandes  (anatomie  et  physiologie),  par  Chrétien. 

Glaucome,  par  Gayet. 

Globulaire,  olobularinb  et  olobularétine,  par  E.  Heckel.  Nous  résu- 
mons ici  ce  qui  a  trait  à  l'action  thérapeutique  de  la  globularine^  vu  la 
nouveauté  du  sujet  : 

A  la  dose  de  0  gr.  40  le  premier  jour,  pour  finir  à  Ogr.  65  le  quatrième  ; 
on  constate  le  premier  jour  une  sensation  de  resserrement  de  l'estomac, 
une  légère  excitation  cérébrale,  et  le  dernier,  de  la  diarrhée,  angoisse  car- 
diaque, vertiges,  céphalalgie,  froid  général. 

Au  début,  la  quantité  d'urine  diminue  ainsi  que  les  matières  eztraotives 
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de  FaniieyOe  qui  porte  Paoteor  à  admettre  que  la  g^obolarine,  à  la  dose 
de  0,40  à  0,50,  serait  un  médicaiiieat  d'^EMrgne. 

La  globolarétiiie  est  une  résine  soloble  dans  les  alcalis;  c'est  le  prin- 
dpe  purgatif  de  la  globulaire. 

Glottb,  par  feu  Krishaber. 

GLYcÉaiHB,  par  E.  Labbée. 

Gltcohéxib,  par  Amosan. 

Gltgosurib,  par  Morache. 

GomB,  par  feu  Krishaber.  Vu  la  date  de  la  rédaction  de  cet  article, 
la  question  si  discutée  aujourdliui  de  la  cause  de  la  mort  après  l'extir- 
pation complète  du  corps  thyroïde  n*est  point  abordée.  D  y  aurait  lieu  à 
cet  égard  de  faire  un  addendunu 

GoiTBB  EXOPHTAUOQUB,  par  H.  Rendu* 

GoiiMss,  par  Hahn  et  Ldebyre. 

Gommes  (pathologie)  syphilitiques  et  scrofulousos,  par  Besnier. 

Goutte,  monographie  de  plus  de  200  pages,  par  H.  Rendu.  On  lira  avec 
grand  intérêt  les  pages  consacrées  à  la  nature  et  à  la  patiiogénie. 

GaAS  DB  CAOATBB,  par  Hahn. 

Gravellb,  par  Hahn. 

Grègb.  monographie,  par  Stephanos. 

Greffe  aiomalb,  par  Gadiat 

GREMOoiLLeTTB,  par  ChauveL 

Grippe,  par  Brochin. 

Groenlaio),  par  Bourel-Roncière. 

2«  Série,  tomes  XVIII  à  XXL 

Les  articles  os,  ostéite^  ostéoclasie,  etc.,  ont  surtout  un  intérêt  chirur- 
gical. 

Ovaire  (anatomie  et  développement),  par  Rouget;  maladies  :  Ov&rite^ 
Kystes,  par  Ferrand  et  Boinet;  Ooariotomte,  par  Boinet. 

OxALUR»,  par  Hahn. 

Oxygène,  par  C.  Labbée.  —  Il  insiste  beaucoup  sur  sa  valeur  thérapeu- 
tique. 

Ozone,  par  Hahn. 

Cachexie  paghydermiqub  (myzcBdème),  paJr  Basile  Féris.  —  L'auteur 
défend  dans  cet  article  l'opinion  qu'il  a  antérieurement  soutenue  dans 
diverses  publications,  à  savoir  Pidentité  du  myzoodème  et  du  béribéri. 

Pain,  par  Coulier. 

Palais,  par  Gayraud. 

Pal6oiitolooie,  par  Vezian. 

Palpation,  par  H.  Barth. 

Palpitations,  par  du  Gazai. 

Pancréas,  par  Âmozan. 

Pansement,  par  Chauvel  et  Bousquet.  —  Quant  à  la  question  du  pan- 
sement des  blessés  sur  le  champ  de  bataille,  les  auteurs  sont  favorables 
au  paquet  de  pansement  porté  par  chaque  homme. 
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Paracentèse,  par  Vidal.  —  L'auteur  n*est  point  éloigné  des  paracentèses 
précoces  qui,  tout  récemment,  ont  été  vantées  en  Allemagne  dans  le  trai- 
tement de  Tascite. 

Paraldéhydb,  par  Éloy. 

Paralysie  (en  général).  Symptômes,  diagnostic  du  siège,  diagnostic  de 
Tespèce  de  lésion,  diagnostic  de  la  nature,  par  Grasset. 

Paralysie  aoitantb,  par  Lereboullet  et  Bussard. 

Paralysie  alterne,  par  Démange. 

Paralysie  infantile,  par  du  Cazal. 

Paralysie  spinale  de  l'adulte,  par  le  même.  L'auteur  réunit  sous  ce 
nom  la  paralysie  ascendante  aiguë,  et  la  paralysie  sub-aiguë;  il  pense 
que  dans  tous  les  cas  il  doit  exister  une  lésion  dans  les  cornes  grises 
antérieures. 

Paralysie  générale,  par  Christian  et  Ritti.  ^  Contre  Topinion  de  Bail- 
larger  ils  soutiennent  l'unité  de  la  paralysie  générale  (abstraction  faite, 
naturellement,  des  états  paralysoïdes).  Ainsi  ils  rejettent  les  paralysies 
générales  alcoolique,  saturnine,  etc.  —  Quant  à  la  thérapeutique  ils  pros- 
crivent les  douches;  ils  ne  parlent  pas  des  bains  froids  (Voir  Revue  men- 
sueUe,  1879,  p.  525). 

Paraplégie^  par  Démange. 

Parasites  et  Parasitisbie,  par  Davaine  et  Laboulbène. 

A.  Paré,  par  Chereau. 

Parenchymes,  par  Robin. 

Paris,  par  Colin  *. 

Parotide,  par  Chrétien. 

Parotidite,  par  Spillmann. 

Passions,  intéressant  article,  par  Brochin. 

Pathogénie  et  Patholoos,  par  Heoht. 

Z^  Sériej  tomes  XI  à  XV. 

Stibojlisme  et  gontro-stimuusme,  par  Fonssagrives. 

Stridulation,  par  Barth. 

Submersion,  par  Tourdes. 

Subsistances,  par  Daily.  L'auteur  montre  que  la  question  des  subsistances 
n'est  pas  le  facteur  principal  du  non-accroissement  de  la  population* 

SuQRUTA  (l'auteur  du  livre  intitulé  Ayurveda)^  fort  instructif  article,  par 
Liétard. 

Suède  et  Norvège,  par  Bertillon. 

SuETTE,  par  Colin. 

Sueur  (physiologie),  par  François  Franck;  —(pathologie^,  par  du  Cazal. 
Ces  deux  articles  sont  fort  considérables  (plus  de  160  pages)  et  fort  com- 
plets. 

Suffocation,  par  Morache. 

1.  Cet  article  fort  intéressant,  avec  quelques  additions,  a  été  publié  à  part  en 
petit  format  par  la  librairie  Masson. 
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Suicide  (statistique),  par  L^oyt  ;  ^  (pathologie),  par  Ritti. 
.    SuppLicss,  par  Tourdes. 

SoppuBATioir,  par  Hénocque. 

SimoiTé  et  SmDi-Munréy  par  Ladreit  de  la  Charrière. 

Survis,  par  Bertillon  et  Toordee. 

Syiipathib,  par  Heoht. 

Fous  SYMPATHIQUE,  par  Régis. 

Nerf  grand  sympathique  (anafomte)^  par  H.  Strauss.  — •  Physiologie^ 
par  François  Franck. 

Symptômes,  par  Hecht. 

Sykcope,  par  E.  Bertin-Sans. 

Synergie,  par  Daily. 

Syphiudes  et  syphilis,  articles  qui  sont  des  monographies  oomplètes,  par 
Rillet,  Rillet  et  Chambard,  Comil,  Diday,  Hahn. 

Syrie  et  Mésopotamie,  par  Liétard. 

Races  sauvages,  par  Thomas. 

Sghizomycâtbs,  par  R  Foumier  et  Hahn. 

Tabac,  par  Pecholier. 

Tares  dorsalis,  par  Raymond. 


n.  Système  nerveux. 

Leçons  sur  la  période  pr^eataxique  du  tabès  d'origine  syphiutique» 
par  le  proL  A.  Fonmler.  Paris,  G.  Masson,  1885, 

Le  nouveau  livre  que  le  prof.  Foumier  vient  de  taire  paraître  sur  le 
tabès  dorsalis,  ou  plus  exactement  sur  les  Sjrmptômes  du  début  du  tabès, 
ceux  qui  précèdent  le  développement  de  l'incoordination  motrice,  est, 
comme  les  précédentes  publications  du  môme  auteur,  d'un  grand  intérêt 
clinique.  M.  le  prof.  Foumier  possède  un  grand  matériel  d'étude,  et,  grâce 
à  son  remarquable  talent  d'observation,  il  a  beaucoup  enrichi  nos  connais- 
sances sur  la  symptomatologie  et  la  marche  du  tabès  dorsalis.  Nous  ne 
pouvons  analyser  ici  le  contenu  de  son  ouvrages,  mais  nous  en  ferons 
connaître  quelques  points. 

M.  Foumier,  se  fondant  sur  une  statistique  personnelle  assez  étendue, 
admet  que  la  période  prœataxique  du  tabès  dure,  en  moyenne,  de  trois  à 
six  ans  et  peut  se  prolonger  parfois  beaucoup  plus.  Cette  période —  c'est 
le  fait  sur  lequel  il  insiste  —  est  plus  polymorphe  que  ne  l'enseigne  la 
pathologie  classique  : 

Le  tabès  à  début  vésical  serait,  d'après  lui,  assez  commun.  Il  l'a  observé 
98  fois  sur  224  (c'est-à-dire  dans  les  deux  cinquièmesdes  cas).  Les  symptômes 
vésicaux  sont  des  plus  variés;  il  faut  lire  dans  l'original  la  fine  analyse 
qu'en  donne  l'auteur;  les  plus  communs  consistent  en  des  symptômes  de 
parésie  vésicale  ou  d'incontinence  urinaire;  d'autres,  moins  communs, 
sont  caractérisés  par  des  symptômes  de  pollakisurie  et  de  ténesme; 
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d^autres  enfin,  beaucoup  plus  rares,  sont  constitués  par  des  symptômes, 
soit  d'anesthésie  vésico-uréthrale,80it  d'hyperesthésie  vésicale  sous  forme 
de  crises  douloureuses  qui,  dans  leur  plus  haute  expression,  mériteraient 
lo  nom  de  coliques  vésicales;  dans  quelques  cas,  les  douleurs  siègent 
exclusivement  dans  Turèthre. 

Une  autre  forme  est  le  tabès  à  début  génital,  surexcitation  ou  diminu- 
tion de  l'appareil  sexuel  avec  ou  sans  pollutions.  Là  encore  il  y  a  des 
particularités  nombreuses  sur  lesquelles  insiste  Fauteur. 

La  description  du' tabès  k  début  cérébral  est  encore  plus  riche  en  traits 
originaux  :  vertiges,  accès  épileptiformes,  ictus  congestifs,  apoplectiformes 
ou  aphasiques,  troubles  moteurs,  notamment  hémiplégie  à  forme  cérébrale, 
troubles  psychiques,  perte  de  la  mémoire,  troubles  moraux,  apparence  de 
démence  (pseudo- paralysie  générale);  nous  renonçons  à  analyser  en 
détail  ce  chapitre  et  y  renvoyons  le  lecteur. 

Dans  les  chapitres  suivants  sont  décrits  le  début  auriculaire,  le  début 
paraplégique,  le  début  gastrique  ou  intestinal,  laiyngé,  le  début  tro- 
phique,  etc.  Signalons  enfin  le  chapitre  fort  intéressant  sur  lesréflexes 
du  genou,  où  M.  Fournier  appelle  l'attention  sur  le  fait  exceptionnel  de 
l'ejca^ération  de  ces  réflexes  et  sur  quelques  modifications  de  leurs 
caractères. 

Dans  un  appendice,  M.  Fournier  publie  une  nouvelle  statistique  per- 
sonnelle de  121  observations  résumées  en  quelques  lignes,  parmi  les- 
quelles il  en  est  112  où  l'existence  de  symptômes  syphilitiques  antécé- 
dents ne  peut  laisser  de  doute.  En  réunissant  les  nouveaux  et  les  anciens 
faits,  soit  249,  il  arrive  à  la  proportion  de  93  syphilitiques  sur  100 
tabétiques  K 


Maladibb  db  la  mobllb  épinièrb,  par  le  D' s.  Althans,  traduit  par  J.  Morln, 
avec  préface  par  le  prof.  Ghareot.  Paris,  Savy,  1885. 

Cette  intéressante  publication  aurait  été  mieux  dénommée  :  Étude  sur 
les  scléroses  de  la  moelle  épinière.  Des  différentes  scléroses,  c'est  la  sclé- 
rose des  cordons  postérieurs  (tabès  dorsalis)  qui  est  particulièrement 
traitée.  Outre  la  description  des  lésions  et  des  symptômes,  le  lecteur  trou- 
vera un  bon  nombre  d'observations  de  tabès,  remarquables  à  divers 
égards.  Parmi  les  points  étudiés  avec  prédilection  par  Fauteur  nous 
citerons  les  réflexes  rotuliens,  Tanosmie. 

Relativement  à  l'étiologie,  M.  Althaus  combat  Texclusivisme  de  ceux 
qui  admettent  son  origine  syphilitique  et  montre  victorieusement  que 
d'autres  causes  que  la  syphilis  peuvent  produire  le  tabès  dorsalis.  Mal- 
heureusement il  ne  paraît  pas  avoir  reconnu,  —  et  M.  Charcot  lui  en  fait 
justement  le  reproche.  —  les  connexions  qui  relient  le  tabès  t  à  la  grande 

1.  Voir  sur  celte  question  la  lettre  de  MM.  Ballet  et  Landouzy,  Progrès  médical, 
septembre  1885. 
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famille  névropathique,  à  titre  de  proche  parent  de  la  paralysie  générale 
progressive,  de  telle  sorte  que  c*est  dans  les  antécédents  héréditaires 
plutôt  que  dans  Faction  des  causes  éventuelles  qu*il  faut  chercher  la 
véritable  origine  du  mal.  »  Loin  d'adopter  cette  vue  il  dit  (p.  113)  que, 
c  dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  la  cause  réside  plutôt  dans  Tin- 
dividu  que  dans  la  souche  d'où  il  dérive  ». 

Mais  c*est  nous  arrêter  trop  sur  cette  divergence;  terminons  en  recom- 
mandant la  lecture  de  ce  livre,  surtout  à  cause  des  nombreuses  observa- 
tions originales  qu'il  renferme. 


Traité  clinique  du  diagnostic  des  maladies  de  l'encéphale,  basêbub  l'étude 
DES  LOCALISATIONS,  par  Ic  prof.  Notbnagel,  traduit  et  annoté  par  le  D'  Ke- 
ravai,  avec  une  préface  du  prof,  charoot.  Paris,  A.  Delahaye  et  E.  Le- 
crosniei:,  1885. 

La  Revue  de  médecine^  lors  de  la  publication  de  l'édition  allemande,  a 
recommandé  cet  ouvrage  à  l'attention  des  lecteurs  français  ^  ;  nous  ne 
pouvons  aujourd'hui  que  confirmer  le  bien  qui  en  a  été  dit  alors.  Au 
moment  où  il  a  paru,  ce  livre  est  venu  combler  une  lacune  de  notre  lit- 
térature médicale  ;  aussi  eût-il  dû  être  traduit  plus  tôt. 

Outre  la  préface  de  M.  le  prof.  Charcot  et  l'atlas  de  68  figures  d'ana- 
tomie  normale  topographique  qui  termine  l'ouvrage,  le  traducteur  a 
ajouté  un  bon  nombre  de  mots  assez  développés  et,  en  appendice,  l'ana- 
lyse de  plusieurs  mémoires  parus  en  1883-84.  Il  l'a  ainsi  maintenu  au 
courant  de  la  science.  Les  notes  plus  considérables  sont  naturellement 
ajoutées  au  chapitre  sur  les  localisations  corticales.  M.  Keraval  les  a  prin- 
cipalement empruntées  au  mémoire  de  MM.  Charcot  et  Pitres,  paru  dans 
ce  journal  en  1883.  Il  aurait  pu  signaler  les  deux  courtes  publications 
faites  par  M.  Lépine  sur  la  localisation  du  trismus  *  et  sur  celle  de  la 
monoplégie  localisée  au  pouce  *,  ces  localisations  étant  encore,  en  quelque 
sorte,  à  Tétude  et  méritant,  pour  cette  raison,  d'attirer  l'attention. 

A  la  suite  de  cette  intéressante  statistique  sont  publiées  in  extenso  un 
bon  nombre  des  observations  de  tabès  à  début  non  classique  sur  les- 
quelles ont  été  basées  les  descriptions  de  l'auteur. 

1.  Revue  mensuelle^  1880,  p.  73. 

2.  Revue  de  médecine,  1882,  p.  849. 

3.  Revue  de  médecine,  1883,  p.  569. 


Le  propriétaire-gérant,  Félix  âlcan. 


Coulommien.  —  Imp.  P.  BRODARD  et  GALLOIS. 
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ADÉNOME  VOLUMINEUX  DU  REIN 

AYANT  DONNÉ  LIEU 

A  LA  PRODUCTION  DE  NODULES  SECONDAIRES 

DANS     LE    POUMON 

{Cancer  primitif  du  rein  avec  généralisation  pulmonaire) 

Par  MM.  Oh.  SABOURIN  et  W.  (ETTINGER   . 

{Laboratoire  du  Professeur  CORNIL), 


I 

Dans  un  travail  récent  \  Tan  de  nous  a  nettement  posé  la  ques- 
tion des  adénomes  rénaux  à  histoire  clinique,  à  propos  de  la  variété 
dite  hémorrhagique  de  ces  productions  pathologiques.  L'observation 
qui  suit  est  un  exemple  de  cirrhose  rénale  accompagnée  de  plusieurs 
adénomes,  dont  Tun  s'est  comporté  comme  une  tumeur  cancéreuse 
et  s'est  généralisé  au  tissu  pulmonaire.  C'est,  pensons-nous,  le  pre- 
mier fait  de  ce  genre  qui  ait  donné  lieu  à  une  étude  microscopique 
complète  et  démonstrative  et  soit  publié  comme  tel.  A  ce  titre,  cette 
observation  est  très  importante,  car  elle  vient  combler  tous  les  desi- 
derata signalés  dans  le  travail  précédemment  cité. 

Obs.  -—  Intoxication  saturnine  :  coliques  de  plomb ,  paralysies. 
Athérome  artériel;  Néphrite  saturnine;  développement  très  lent 
d'une  grosse  tumeur  dans  le  rein  droit;  hématurie;  mort  avec  acci- 
dents urémiquea?  et  pulmonaires. 

Le  nommé  H...,  Eugène,  âgé  de  soixante-six  ans,  fondeur  en  caractères, 
entre  à  l'hôpital  de  la  Pitié,  salle  Piorry,  no  22.  le  9  juin  1884.  Cet  homme 
se  plaint  d*une  faiblesse  considérable,  qui  va  de  jour  en  jour  en  augmentant, 
d'un  amaigrissement  progressif,  de  toux,  de  dyspnée,  et  ce  sont  ces 
symptômes  qui  Font  décidé  à  entrer  à  Thôpital.  Voici,  du  reste,  les  ren- 

1.  Gh.  Sabourin,  Les  Adénomes  héniorrkagiques  du  rein.  In  Revue  de  Médecine, 
1884. 
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seignements  qu'il  nous  donne  sur  la  longue  série  d'accidents  morbides 
quMl  a  présentés  depuis  bien  des  années.  Depuis  Page  de  dix-huit  ans 
il  est  fondeur  en  caractères  et,  jusqu'à  Tàge  de  trente  ans,  il  s'est  toujours 
bien  porté. 

En  1848,  il  fut,  pour  la  première  fois,  atteint  de  coliques  de  plomb,  et 
depuis  cette  époque,  il  en  a  souffert  à  plusieurs  reprises  différentes, 
mais  elles  ont  été  si  fréquentes,  qu'il  ne  peut  préciser  la  date  de 
ces  divers  accidents.  En  1870^  n'ayant  plus  d'ouvrage  régulier,  il  entra 
comme  surveillant  de  nuit  dans  une  fabrique  de  blanc  de  oéruse  et  de 
minium,  où  il  était,  dit-il,  continuellement  exposé  à  respirer  des  pous- 
sières de  plomb.  Dix  mois  environ  après  cette  époque,  il  fut  atteint  de 
paralysie  des  extenseurs  des  avant-bras,  et  il  entra  alors  pour  se  faire 
traiter  dans  le  service  de  M.  Dujardin-Beaumetz  (qui  faisait  alors  un 
remplacement)  à  Thôpital  de  la  Charité.  La  paralysie,  surtout  localisée 
aux  membres  supérieurs,  n'avait  pas  entièrement  respecté  les  membres 
inférieurs,  car  la  marche  était  des  plus  difficiles. 

C'est  déjà  à  cette  époque,  raconte  le  malade,  que  l'on  constata  l'exis- 
tence d'albumine  dans  ses  urines;  le  diagnostic  porté  aurait  été  «  néphrite 
interstitielle  ■• 

Après  un  séjour  de  8  mois  à  l'hôpital,  il  sortit  guéri  de  ses  accidents 
paralytiques,  mais  conservant  toujours  une  faiblesse  dans  les  bras  et  les 
jambes,  qui  depuis  n'a  jamais  entièrement  disparu  ;  depuis  cette  époque, 
il  conserve  également  un  léger  embarras  de  la  parole,  consistant  surtout 
dans  une  lenteur  et  une  hésitation  particulières  dans  l'articulation  des 
mots;  aussi  ses  camarades  d'atelier  lui  avaient-ils  donné  un  surnom 
approprié. 

Depuis  cette  époque,  il  est  resté  extrêmement  sujet  aux  vertiges,  qui 
parfois,  se  sont  accusés  au  point  de  déterminer  une  chute;  souvent  aussi 
il  se  plaignait  de  douleurs  dans  la  région  lombaire;  enfin,  il  était  obligé 
de  se  lever  assez  fréquemment  la  nuit  pour  uriner;  cette  polyurie,  toute- 
fois, n'était  pas  très  accusée  et,  si  Ton  en  croit  le  malade,  il  n^urinait 
pas  au  delà  de  deux  litres  dans  les  vingt-quatre  heures. 

Il  y  a  deux  ans  et  demi  environ  que  s'est  formée,  dans  le  flanc 
droit,  une  petite  tumeur,  très  mobile,  indolore;  et  peu  de  temps 
après  que  le  malade  en  eut  constaté  la  présence,  il  fut  pris  d'une  héma- 
turie abondante  pour  laquelle  il  entra  à  l'hôpital  de  la  Pitié,  chez  M.  Ver- 
neuil.  Les  renseignements  fournis  par  le  malade  sont,  du  reste,  un  peu 
confus,  et  il  ne  peut  préciser  les  dates  ;  il  nous  raconte  cependant  qu'on 
fut  obligé  de  lui  pratiquer  le  cathétérisme,  et  que  la  petite  tumeur  quUl 
sentait  dans  le  flanc  droit  fut  considérée  comme  un  c  rein  mobile  ». 
Depuis  seize  mois  environ  cette  tumeur  a  augmenté  de  volume  progressi- 
vement, mais  depuis  bien  des  mois  son  volume  est  resté  stationnaire.  Il  a 
beaucoup  maigri,  ses  forces  ont  considérablement  diminué;  il  ne  mange 
plus,  et,  forcé  de  discontinuer  son  travail,  il  entre  à  l'hôpital. 

État  actuel,  —  Pas  de  paralysie  dans  les  membres,  mais  simple 
diminution  de  la  force  musculaire  :  ce  qui  prédomine  surtout,  c'est  une 
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grande  faiblesse»  un  amaigrissement  très  notable;  la  peau  est  sèche, 
rugueuse. 

Sensibilité  intacte  partout;  la  vue  est  relativement  bonne  et  le  maladei 
lit  les  journaux  avec  facilité.  Les  articulations  métatarso-phalangiennes 
des  gros  orteils  sont  le  siège  de  quelques  petits  ostéophytes  peu  accusés 
du  reste,  qu'on  ne  retrouve  pas  au  niveau  d'autres  articulations  :  pas  de 
craquements  dans  les  genoux.  Varices  très  développées  au  niveau  des 
membres  inférieurs,  particulièrement  du  côté  droit,  où  elles  atteignent  un 
degré  de  développement  inusité;  les  artères  sont  sinueuses,  mais  ne 
présentent  cependant  pas  de  plaques  calcaires  bien  sensibles  au  palper. 
L'auscultation  du  cœur  ne  révèle  aucune  particularité.  U  est  facile  de 
constater  daos  les  deux  poumons  Texistence  de  râles  fins,  mais  bien  plus 
prononcés  à  la  base  gauche.  Du  reste,  depuis  plusieurs  jours  le  nuJade 
tousse  fréquemment,  mais  expectore  très  peu. 

Par  le  palper  abdominal,  une  main  placée  sur  les  parois  abdominales, 
une  autre  dans  la  région  lombaire,  on  trouve  une  tumeur  située  dans  le 
flanc  droit,  tumeur  du  volume  d'une  tète  de  fœtus  à  terme  environ  ;  sa 
forme  est  à  peu  près  ovoïde,  à  grand  axe  vertical  ;  sa  consistance  est 
assez  égale  partout  et  elle  oCfre  une  dureté  assez  particulière;  aucune 
saillie,  ni  aucune  irrégularité  à  sa  surface  :  enfin,  cette  tumeur  est 
mobile.  Il  est  facile  de  la  saisir  entre  les  deux  mains,  grâce  à  la  souplesse 
et  au  peu  d'épaisseur  des  parois  abdominales  ;  on  peut  alors  la  mouvoir 
dans  divers  sens,  sans  occasionner  la  moindre  douleur  au  malade; 
abandonnée  à  elle-même  dans  la  cavité  abdominale»  elle  répond  par  son 
bord  interne  à  la  ligne  blanche  environ,  atteint  en  haut  les  fausses  côtes, 
mais  est  séparée  du  foie  par  un  espace  facile  à  sentir;  en  bas,  elle 
n'atteint  pas  la  crête  iliaque,  mais  en  reste  séparée  par  deux  travers  de 
doigt. 

Cette  tumeur,  par  son  siège,  par  ses  caractères^  par  sa  mobilité,  ne  peut 
appartenir  qu^au  rein  droit,  qui  serait  ectopié. 

L'urine  atteint  en  quantité,  dans  les  vingt-quatre  heures,  1  litre  1/2  à  2000 
grammes  ;  elle  est  claire,  mais  laisse,  par  le  repos,  déposer  un  sédiment  assez 
abondant  dans  lequel  le  microscope  retrouve  un  grand  nombre  de  cylin- 
dres granuleux,  formés  par  des  cellules  en  grande  partie  désagrégées;  pas 
de  cylindres  hyalins;  on  trouve,  en  outre,  un  nombre  assez  considérsJ>le 
de  globules  blancs  et  quelques  cellules  épithéliales  de  la  vessie.  L'urine 
filtrée  contient  une  grande  quantité  d'albumine;  celle-ci,  par  Taction  de 
l'acide  nitrique,  prend  une  coloration  rosée  très  nette  (urohématine). 

En  tenant  compte  des  antécédents,  de  l'état  actuel  grave  dans  lequel 
se  trouve  le  malade,  on  porte  le  diagnostic  :  néphrite  saturnine  ancienne; . 
cancer  probable  du  rein,  avec  cette  restriction  que  la  marche  de  la  maladie 
a  été  très  lente,  qu'il  est  exceptionnel  de  voir  se  développer  une  tumeur 
cancéreuse  sur  un  rein  malade,  que  cette  tumeur  est  mobile. 

Traitement  :  lait,  bordeaux. 

État  stationnaire  pendant  les  jours  suivants. 

30  Juin,  —  Affaiblissement  plus  considérable  ;  le  malade  ne  peut  plus 
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se  lever  depuis  la  veille;  toux  fréquente;  expectoration  de  crachats  san- 
guinolents, couleur  gelée  de  groseille,  adhérents  au  vase. 

L'auscultation  révèle  l'existence  d'une  respiration  soufflante  à  la  base 
gauche,  couverte  en  partie  par  de  nombreux  râles  fins  sous-crépitants  :  il 
existe  également  à  ce  niveau  une  submatité  peu  étendue.  C'est  alors  qa*on 
songe  à  la  possibilité  d'une  généralisation  du  néoplasme  au  poumon. 

Traitement  :  Ventouses  sèches  ;  potion  de  Todd. 

Les  jours  suivants,  l'état  reste  stationnaire,  puis  le  malade  s'améliore  ; 
la  toux,  la  dypsnée  sont  moins  vives. 

20  Juillet  —  Depuis  hier,  le  malade  est  beaucoup  plus  faible;  la  langue 
est  sèche,  rouge;  diarrhée  très  abondante.  Une  eschare  commence  à  se 
former  au  niveau  du  sacrum.^Traitement  :  Potion  de  Todd  avec  1  gr. 
laudanum  et  2  grammes  de  liqueur  d'HoITmann. 

24  Juillet  •»  Diarrhée  moins  abondante;  état  général  plus  satisfaisant. 
La  température,  qui  était  de  36o  les  jours  précédents,  est  remontée  à  37<^,4. 
—  Il  semble  que  nous  avons  eu  affaire  à  une  diarrhée  urémique, 
quoique  le  malade  n'ait  cependant  eu  aucun  autre  accident  de  cet  empoi- 
sonnement, ni  céphalée,  ni  vomissements,  etc.  La  quantité  d'urine  n'a  pu 
être  évaluée,  car  pendant  toute  la  dernière  période  de  sa  vie,  le  malade  a 
eu  une  incontinence  presque  complète  des  urines. 

ip  Août .  •—  Dyspnée.  La  langue  se  sèche,  se  couvre  de  fuliginosités; 
Teschare  sacrée  augmente  d^étendue. 

Les  jours  suivants,  l'affaiblissement  va  croissant.  Mort  le  25  août,  dans 
la  matinée. 

Autopsie  vingt-huit  heures  après  la  mort. 

Sujet  très  émacié;  pas  d'œdème,  escfiare  sacrée  assez  étendue;  mus- 
des  pâles,  décolorés. 

Encéphale.  Le  cerveau,  le  bulbe  et  le  cervelet,  ainsi  que  leurs  enve- 
loppes, ne  présentent  rien  de  particulier.  Les  artères  cérébrales  sont  un 
peu  épaissies,  indurées,  mais  nulle  part  il  n'existe  de  lésion  de  la  subs- 
tance nerveuse. 

Cavité  thoTBcique*  Cœur  légèrement  hypertrophié,  275  grammes;  pas 
de  lésions  valvulaires;  l'aorte  est  légèrement  dilatée;  ses  parois  sont 
épaissies,  indurées,  mais  ne  présentent  que  de  très  petites  plaques  athé- 
romateuses  proprement  dites. 

Œdème  des  deux  poumons  ;  splénisation  de  la  base  gauche;  à  ce  niveau, 
nous  constatons,  immédiatement  sous  la  plèvre,  l'existence  de  deux 
petites  masses  blanchâtres,  de  la  dimension  d'une  pièce  de  0,50  centimes 
environ,  d^une  épaisseur  de  0,006  m.  environ  ;  dans  Tépaisseur  du 
parenchyme  pulmonaire,  nous  constatons  encore  l'existence  d'un  troi- 
sième nodule  du  volume  d'une  petite  cerise,  de  même  aspect  que  les  pré- 
cédents. 

Rien  d'analogue  dans  le  poumon  droit. 

Foie,  rate,  pancréas  normaux. 

Les  organes  génitaux  ne  présentent  rien  d'anormal;  il  en  est  de 
même  de  la  vessie. 
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Parois  de  Taorte  épaissies;  quelques  petites  plaques  d'athérome  à  la 
surface  interne. 

Les  capsules  surrénales  sont  saines. 

Quant  aux  reins,  ils  présentent  tous  deux  d'importantes  altérations  r 
le  rein  gauche  est  diminué  de  volume;  la  capsule  est  adhérente  par 


Fig.  1. 

places  et  il  présente  à  sa  surface  des  granulations  du  volume  d^une 
petite  tète  d'épingle.  Â  la  coupe,  il  présente  une  dureté  spéciale  ;  la  subs- 
tance corticale  est  diminuée  de  volume.  Â  la  surface  externe  du  rein,  il 
existe,  au  niveau  des  extrémités,  deux  petites  tumeurs  du  volume  d*un 
noyau  de  cerise^  constituées  par  une  coque  fibreuse,  qui  renferme  dans 
son  intérieur  une  bouillie  épaisse,  jaunâtre,  constituée  histologiquement 
par  un  grand  nombre  de  granulations  moléculaires,  de  cristaux  transpa- 
rents, et  enfin  par  quelques  débris  cellulaires  désagrégés. 

Dans  la  substance  corticale  encore,  mais  au  voisinage  du  bile,  le  rein 
porte  un  nodule  plus  gros,  peu  saillant,  mais  qui,  à  la  coupe  verticale,  pré- 
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sente  les  dimensions  d'une  noisette.  Ce  nodule  est  enveloppé  d'une  paroi 
fibreuse  épaisse  et  subdivisé  par  des  cloisons  en  plusieurs  loges  conte- 
nant un  magmà^  jaune  rougeâtre,  d'apparence  caséeuse.  La  loge  la  plus 
vaste  semble  contenir  un  caillot  sanguin  véritable.  A  la  périphérie,  sous 
la  capsule  d'enkystement,  il  y  a  quelques  places  où  le  tissu  de  la  tumeur, 


Fig.  2. 

mieux  conservé,  a  une  coloration  blanc  Jaunâtre  et  un  aspect  fînemcnt 
grenu. 

Leremdrotfest  représenté  par  cette  volumineuse  tumeur  (fî  g.  i)quenouB 
avions  constatée  si  facilement  pendant  la  vie.  Cette  tumeur  n'adhère  en 
aucune  façon  aux  tissus  voisins,  tissu  cellulaire  ou  anses  intestinales;  et 
il  est  facile  de  l'énudéer  avec  la  main,  comme  on  le  ferait  pour  un  rein 
normal.  La  capsule  surrénale  correspondante  est  isolée  de  cette  tumeur 
facilement  mobile  et  elle  reste  appliquée  sur  la  face  inférieure  du  foie, 
tandis  que  Ton  en  éloigne  sans  peine,  par  le  moindre  efTort,  le  rein 
tuméfié.  Cette  tumeur  est  ovoïde,  allongée  dans  le  sens  vertical,  et  s'effile 
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à  sa  partie  supérieure;  il  semble  qu'à  œ  niveau,  elle  soit  constituée  par 
l'extrémité  supérieure  du  rein  restée  intacte;  sur  une  coupe  transversale, 
on  voit  en  effet  que  la  tumeur  est  constituée  par  le  rein,  qui,  atrophié, 
aminci  à  son  extrémité  supérieure,  où  Ton  voit  bien  nettement  les 
pyramides  et  le  bassinet,  semble,  pour  ainsi  dire  envelopper  la  tumeur 
par  ses  parties  centrale  et  inférieure;  en  d'autres  termes,  il  s'agit  d'une 
tumeur  développée  dans  le  parenchyme  du  rein,  au  niveau  de  sa  partie 
inférieure,  et  qui  s'est,  pour  ainsi  dire,  enkystée  dans  son  intérieur.  En 
examinant  avec  attention  la  surface  de  cette  tumeur,  on  voit  en  effet,  à  sa 
partie  supérieure,  qu'elle  est  enveloppée  par  un  prolongement  de  la  subs- 
tance corticale,  prolongement  qui  s'amincit  peu  à  peu  et  unit  par  dispa- 
raître entièrement  (fig.  1  et  2,  demi-grandeur). 

L'uretère  se  trouve  rejeté  à  la  face  portéro-intemo  de  la  tumeur,  et  il 
est  facile  de  le  disséquer  jusqu'au  bassinet,  situé  à  l'union  du  rein  et  de  la 
tumeur,  coiffée  pour  ainsi  dire  des  débris  de  cet  organe. 

En  ouvrant  l'uretère,  on  le  trouve  rempli  à  son  extrémité  supérieure  par 
un  véritable  bouchon  blanchâtre,  friable,  qui,  adhérantà  la  tumeur,  plonge 
dans  le  bassinet;  là  il  forme  une  masse  du  volume  d'une  grosse  noisette, 
puis  il  se  prolonge  dans  l'uretère  en  s'ef  filant  sans  adhérer  en  aucun  point 
aux  parois  de  ce  canal  ;  on  pourrait  avec  juste  raison  le  comparer  au  caillot 
d'une  pblegmatia,  avec  son  prolongement. 

Toute  la  masse  de  la  tumeur  elle-même,  enveloppée,  comme  nous 
l'avons  dit,  à  sa  partie  supérieure,  par  un  prolongement  très  mince, 
mais  bien  reconnaissable  de  la  substance  corticale  du  rein,  toute  la  masse, 
disons-nous,  est  formée  par  un  tissu  dur  et  résistant  au  couteau,  de 
coloration  blanchâtre,  creusé  des  lacunes  irrégulières  qui  lui  donnent 
vaguement  l'aspect  d'un  fromage  de  Gruyère;  par  la  pression,  on  ne  peut 
faire  sortir  de  la  coupe  ni  suc,  ni  liquide  quelconque;  enfm  en  plusieurs 
endroits,  il  existe  des  noyaux  hémorrhagiques  anciens,  facilement  recon- 
naissables  à  leur  limitation  bien  nette,  à  leur  coloration  rouillée. 

Examen  microscopique.  —  Nous  passerons  successivement  en  revue 
le  rein  gauche,  le  rein  droit,  et  les  nodules  intra-pulmonaires. 

!•  Rein  Gauche. 

A.  —  Comme  Tapparence  à  l'œil  nu  l'indiquait  assez  clairement,  cet 
organe  est  atteint  de  cirrhose  intense  généralisée.  C'est  le  rein  fibreux 
atrophique  tel  qu'on  l'observe  chez  les  saturnins  brightiques. 

6.  —  Les  petites  tumeurs  sous-capsalaires  dont  l'examen  histologique 
à  l'état  frais  est  signalé  plus  haut,  ne  sont  que  des  petits  adénomes 
enkystés  en  régression  granuleuse  et  graisseuse  avec  mélange  de  cristaux 
gras.  Nous  n'y  insistons  pas  davantage. 

C.  —  La  tumeur  du  volume  d  une  noisette  située  près  du  hile  est  un 
adénome  enkysté,  en  grande  partie  détruit  par  des  hémorrhagies. 

Les  coupes,  qui  comprennent  toute  son  épaisseur,  montrent  une  cavité 
cloisonnée  par  de  grosses  lamelles  fibreuses  émanant  d'une  capsule 
générale  d'enveloppe  très  épaisse.  La  plupart  des  loges  sont  remplies  d'un 
magma  composé  de  débris  cellulaires,  de  tourbillons  de  fibrine  et  de  glo- 
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sanguins.  A  la  périphérie,  on  trouve  des  zones  plus  ou  moins 
es,  soit  isolées  par  des  cloisons,  soit  en  continuité  avec  les  masses 
ie  de  destruction,  dans  lesquelles  le  tissu  primitif  est  conservé  à 
états  d'évolution.  Il  est  facile  d*y  reconnaître  la  structure  la  plus 
ire  des  adénomes  du  rein,  bien  que  la  dégénérescence  granu- 
ou  graisseuse  y  soit  assez  prononcée.  Tout  à  fait  sous  la  capsule 
iloppe  il  existe  encore  des  fragments  de  tissu,  qui  par  leur  état  de 
rvation  et  leur  aptitude  à  fixer  les  matières  colorantes,  peuvent  être 
iérés  comme  représentant  des  portions  tout  à  fait  vivantes  de  la 
ir,  ou  n'ayant  subi  qu'un  commencement  de  dégénérescence  grais- 
La  fig.  3  montre  leur  disposition  histologique.  On  y  voit  une  série 
es  plus  ou  moins  fermées,  limitées  par  une  trame  conjonctivo-vas- 


Fig.  3. 

e  déliée,  et  contenant  une  agglomération  de  corps  cellulaires  poly- 
les.  Ces  cellules  forment  d'abord  manifestement  un  revêtement 
ilier,  mais  très  dense  à  toutes  les  cloisons,  et  remplissent  en  outre 
irités  en  se  desquamant.  La  plupart  de  ces  éléments  adhérents]  aux 
ns  tendent  vers  la  forme  cylindrique,  mais  s'ils  sont  plutôt  cylin- 
îs  qu'autre  chose,  ils  sont  surtout  essentiellement  irréguliers.  Il 
de  monstrueux  en  longueur,  par  rapport  aux  autres,  qu'ils  dépas- 
>ar  leur  extrémité  libre.  Ceux  qui  occupent  le  centre  des  'cavités 
ouvent  des  formes  allongées  aussi,  mais  souvent  également  ils 
ndissent  plutôt.  Tous  enfin  sont  constitués  par  un  protoplasma 
Lineux,  transparent,  ou  peu  grenu,  contenant  souvent  quelques 
3  graisseuses  ;  dans  un  point  quelconque  de  la  masse  protoplasmique 
i  noyau  bien  net.  Sur  les  cellules  adhérentes  aux  cloisons,  le  noyau 
us  près  du  point  d'implantation.  Il  n'est  pas  rare  de  voir  deux 
X  dans  un  de  ces  éléments. 

somme,  ces  portions  de  la  tumeur  représentent  le  tissu  adulte  ou 
line  évolution,  qu'on  observe  dans  la  plupart  des  productions,  dites 
mes  du  rein.  Sur  la  fig.  3  il  est  facile  de  voir  que  la  capsule  d*en- 
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kystement  s'aooroît  en  épaisseur  aux  dépens  des  cavités  cellulaires  sous- 
jacentes.  Ces  cavités  s'aplatissent,  s'allongent,  leurs  cellules  s'atrophient^ 
et  les  cloisons  vont  bientôt  faire  partie  de  cette  capsule  qui  8*accroît  aussi 
à  l'extérieur  en  refoulant  et  comprimant  le  tissu  rénal  cirrhose.  Les  por- 
tions de  cet  adénome  hémorrhagique,  atteintes  par  Tinondation  sanguine» 
n'offrent  aucune  particularité  nouvelle  à  signaler.  Dans  les  régions  où  le 
tissu  forme  un  magma  d'apparence  caséeuse  à  Tœil  nu,  on  voit  au  mi- 
croscope des  tassements  de  cellules  et  de  débris  cellulaires  granuleux,, 
sans  coloration  franche.  Mais  généralement,  à  leur  périphérie,  le  long  des 
cloisons  fibreuses  qui  limitent  ces  régions,  on  retrouve  des  groupes  de 
faisceaux  conjonctifs  tapissés  de  cellules  analogues  aux  éléments  poly- 
morphes décrits  plus  haut. 

2©  Rein  droit. 

Ce  qui  reste  de  cet  organe,  à  sa  région  supérieure,  formant  une  mince 
enveloppe  au  bassinet  dilaté,  est  au  même  état  d'atrophie  cirrhotique  que 
le  rein  gauche. 

A.  —  Nous  arrivons  à  l'étude  de  la  grosse  tumeur.  Comme  il  était  facile 
de  le  voir  à  l'œil  nu,  cette  production  est  enkystée  dans  une  capsule  très 
épaisse  partout  où  elle  fait  hernie  hors  du  rein.  Là  où  la  substance  de  ce 
dernier  existe  encore,  la  limite  entre  les  deux  tissus  est  aussi  marquée 
par  une  coque  fibreuse.  D^ailleurs,  le  tissu  rénal  semble  s'aplatir  à  la 
surface  de  toute  la  capsule  d'enveloppe  de  la  tumeur.  En  revanche,  cette 
capsule  se  trouve  rompue  dans  un  des  points  de  la  tumeur  qui  regarde 
le  bassinet,  car  à  Toeil  nu  celui-ci  est  occupé  par  une  sorte  de  champi- 
gnon de  même  nature  qu'elle,  et  le  microscope  montre  qu'au  voisinage 
le  tissu  rénal  est  envahi  par  le  tissu  néoplasique,  comme  il  l'est  dans  le 
cas  de  cancer  secondaire  du  rein  par  propagation. 

B.  —  La  capsule  de  la  tumeur  a  une  épaisseur  très  variable,  suivant 
les  régions.  Elle  est  formée  de  lames  fibreuses  plus  ou  moins  épaisses,, 
entre  lesquelles  se  voient  de  simples  traînées  nucléaires  ou  cellulaires,  ou 
des  loges  très  allongées  gorgées  de  cellules  en  voie  d'atrophie.  Comme 
les  régions  sous-jacentes  de  la  tumeur  ont  une  constitution  histologique 
très  variée,  suivant  les  points,  il  en  résulte  que  les  traînées  cellulaires 
précédentes  contiennent  aussi  des  éléments  assez  variables.  Car  la  cap- 
sule s'accroît  en  dedans  au  moyen  do  l'atrophie  d'une  foule  de  loges 
cellulaires  faisant  partie  de  la  tumeur,  comme  c'est  l'habitude  dans  les 
productions  de  ce  genre  ;  en  dehors,  au  contraire,  c'est  par  refoulement 
et  atrophie  du  tissu  rénal  cortical  que  cette  capsule  acquiert  son  épais- 
seur remarquable.  Aussi  voit-on  souvent  dans  les  couches  les  plus  exté- 
rieures de  cette  enveloppe  un  certain  nombre  de  cadavres  de  glomérules,  à 
rétat  fibreux.  Entre  les  lames  constituantes  de  la  capsule  on  voit  encore, 
suivant  les  régions,  des  vaisseaux  de  calibre  variable,  et  d'énormes  sinus 
béants,  d'apparence  veineuse,  dont  certains  contiennent  un  magma  cellu- 
laire de  même  nature  que  celui  qui  remplit  une  foule  de  loges  dans  la 
tumeur  elle-même. 

De  l'enveloppe  fibreuse  extérieure  partent  une  série  de  cloisons  plus  ou 
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moins  épaisses  qui  pénètrent  dans  les  régions  profondes  de  la  tumeur. 
C.  —  Au  moyen  d'une  série  de  coupes  très  étendues  pratiquées  à  diverses 
hauteurs^  on  peut  se  faire  une  idée  de  la  structure  très  variable  que  pré- 
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Fig.  4. 

sente  la  tumeur  elle-même  depuis  sa  capsule  d'enveloppe  jusqu'à  ses 
régions  centrales.  La  fig.  4,  croquis  fait  à  un  très  faible  grossissement, 
peut  donner  une  idée  de  cette  constitution  remarquable.  Immédiatement 
sous  la  capsule  se  trouvent  des  masses  bien  limitées  de  tissu  épithélial 
en  pleine  vitalité;  puis  viennent  des  régions  comprenant  des  cloisons 
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fibreuses  séparées  par  des  alvéoles  ou  mieux  des  cavités  très  allongées; 
puis  des  masses  de  tissu  fibreux  formant  des  colonnes  criblées  de  petites 
loges  à  épithéliums  ;  de  là  partent  des  cloisons  qui  pénètrent  dans  les  cou- 
ches plus  profondes.  Alors  on  se  trouve  en  présence  des  grandes  loges» 
dont  les  plus  superficielles  contiennent  un  magma  d'épithéliums  dégé- 
nérés. Los  profondes^  au  contraire,  ont  une  apparence  tout  inusitée  :  entre 
les  cloisons  fibreuses  qui  les  séparent»  se  voient  des  cloisonnements 
secondaires,  multipliés  à  Tinfini,  aboutissant  finalement  à  la  formation 
d'un  stroma  très  finement  réticulé,  rempli  d'éléments  qui  rappellent  les 
leucocytes.  Il  est  facile  de  s'assurer  que  ce  stroma  n'est  pas  la  plupart  du 
temps  un  tissu  organisé,  mais  n'est  qu'un  simple  réticulum  fibrineux.  Il 
y  en  a  comme  cela  à  peu  près  une  couche  de  15  centimètres  d'épaisseur, 
sillonnée  par  des  cloisons,  prolongements  de  la  capsule;  et  dans  l'épais- 
seur de  ces  dernières  on  trouve  un  peu  partout  des  portions  de  tissu 
dont  la  structure  est  identique  à  celle  des  portions  sous-capsulaires  et 
plus  ou  moins  vivantes  de  la  tumeur. 

Le  champignon  qui  fait  saillie  dans  le  bassinet  est  identiquement  cons- 
truit de  la  même  façon  que  le  centre  de  la  tumeur. 

Voyons  maintenant  la  structure  des  parties  sous-capsulaires,  les  plus 
intéressantes,  car  seules  elles  peuvent  nous  renseigner  sur  la  nature  de 
ce  vaste  néoplasme. 

Cette  structure  varie  d'une  région  à  une  autre.  Mais  ces  variétés  peu- 
vent se  ramener  à  quelques  types  bien  nets.  Comme  nous  l'avons  signalé 
plus  haut,  les  portions  sous-jacentes  à  la  capsule  forment  des  masses 
assez  bien  isolées  les  unes  des  autres;  mais  des  masses  de  structure 
différente  se  juxtaposent,  s'intercalent  entre  les  autres,  descendent  dans 
l'épaisseur  des  grandes  cloisons,  de  sorte  que  sur  un  point  très  restreint 
du  champ  microscopique  on  rencontre  des  tissus  très  difTérents. 

D.  —  Certaines  régions  comprennent  un  parenchyme  épithélial  très 
dense,  d'apparence  semi-alvéolaire,  semi-papillaire.  Ce  sont  des  séries  de 
cloisons  conjonctives  plus  ou  moins  délicates,  tapissées  sur  leurs  bords 
par  une  rangée  de  cellules  petites,  arrondies,  cubiques,  ou  cubo-cylindri- 
ques  (fig.  5).  En  certains  points,  les  cloisons  sont  plus  épaisses,  s'écar- 
tent, et  limitent  des  cavités  allongées,  tapissées  des  mêmes  éléments. 
Parfois  on  voit  au  voisinage  une  ébauche  de  la  formation  de  grandes 
cavités  aussi  tapissées  d^un  rang  d'épithéliums,  mais  remplies  d'un  amas 
de  cellules  en  desquamation. 

Les  caractères  de  ce  tissu  épithélial  le  rapprochent  forcément  du  paren- 
chyme végétant,  papillaire,  à  épithélium  cubique  d'une  foule  de  petits 
adénomes  du  rein  en  pleine  évolution.  Dans  ces  régions,  on  n'observe 
guère  qu'un  peu  d'infiltration  graisseuse  de  certains  épithéliums  des- 
quames et  tombés  dans  les  loges  du  tissu  cloisonné.  Mais  la  dégénéres- 
cence cristallo-graisseuse  ne  ^y  voit  que  tout  à  fait  partiellement.  Les 
noyaux  des  cellules  sont  très  vivement  colorés,  et  tout  indique  qu'il 
s'agit  là  de  portions  Jeunes,  bien  vivantes  de  la  tumeur. 

Du  tissu  semblable  se  rencontre  d'ailleurs  çà  et  là,  disséminé  dans 
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l'épaisseur  des  grandes  cloisons   fibreuses  qui  sillonnent  les  régions 
profondes  de  la  tumeur. 

E.  —Sous  d'autres  points  de  la  capsule,  quelquefois  séparées  des  précé- 
dentes par  une  simple  cloison  fibreuse,  on  voit  des  masses  parenchyma* 
teuses  un  peu  différentes.  La  forme  du  tissu  est  à  peu  près  la  même, 
mais  les  épithéliums  surtout  changent  de  nature.  Ce  sont  encore  des 
sortes  d'alvéoles  parfaits  ou  imparfaits,  mélangés  de  saillies  papillaires. 
La  trame  conjonctive  est  délicate,  et  les  cellules  de  revêtement  ont  ici 
plutôt  la  forme  cylindrique.  Ce  sont  surtout  des  éléments  fort  irréguliers, 
se  dépassant  les  uns  les  autres,  et  comblant  plus  ou  moins,  par  la  saillie 
et  le  tassement  de  leur  protoplasma,  les  cavités  alvéolaires.  C'est  exacte- 


Fig.  s. 

ment  le  tissu  que  nous  avons  représenté  (fig.  3,  p.  896)  comme  constituant 
la  plus  grande  masse  du  petit  adénome  hémorrhagique  porté  par  le  rein 
gauche. 

Ce  parenchyme  épithélial  répond  exactement  à  la  description  donnée 
par  l'un  de  nous  des  adénomes  du  rein  à  type  cylindrique. 

Les  portions  de  la  tumeur  ainsi  constituées  sont  souvent  en  pleine 
vitalité,  comme  l'indiquent  l'absence  de  toute  dégénérescence  et  la  netteté 
des  colorations.  Mais  souvent  on  y  voit  des  infiltrations  graisseuses  ou 
cristallo-graisseuses  partielles;  et  souvent  aussi  les  cloisons  s'épaississent, 
certaines  loges  deviennent  très  vastes,  comme  nous  l'avons  vu  pour  le 
type  précédent.  Alors  ces  loges  sont  tapissées  par  une  couche  très  dense 
de  cellules  cylindroSdes,  pendant  que  leur  centre  est  occupé  par  un 
amas  des  mômes  cellules  desquamées  en  régression  plus  ou  moins 
avancée. 

Dans  répaisseur  des  grandes  cloisons  qui  sillonnent  toute  la  tumeur, 
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on  trouva  çà  et  là  des  p 
modèle,  les  unes  bien  v 
tallo-graisseuses. 

Ces  deux  types  de  p 
encore  jeune  dans  le  néo 
le  caractériser. 

A  côté  d'eux  il  nous  fa 
lement. 

F.  —  Soit  en  masses  v; 
ques  dans  les  cloisons  p 
parenchyme  tout  à  lait 


Fig.  6. 

des  dissolvants  des  corps 
(fig.  6),  dans  lequel  on  < 
des  boules  de  graisse,  dei 
Après  Taction  des  dissoh 
On  retrouve  alors  le  tisf 
fois  décrit  et  représenté  ] 
contenant  parfois  des  sii 
une  couche  de  cellules 
petit  noyau  situé  en  gén< 
là  le  type  qui  répond  à  Ti 
G.  —  Soit  sous  la  capsi 
formé  de  grandes  loges  t 
très  faible  grossissement, 
cavités  de  dimensions  vari 
de  cellules  très  polymor 
corps  ou  de  débris  celluli 
fois  on  dirait  une  masse 
masses  vitreuses  si  souve 
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cylindriques  du  gros  intestin.  Souvent  c'est  la  régression  granulo-grais- 
seuse  qui  domine  dans  le  contenu  de  ces  loges. 

Il  semble  que  ces  grandes  cavités  ne  soient  qu'une  simple  déviation  du 
type  adénomateux  à  cellules  cylindroîdes  décrit  plus  haut.  On  dirait  que 
dans  ces  régions  la  végétation  cellulaire  très  intense  s*est  produite  presque 
sans  accompagnement  de  soulèvements  du  tissu  conjonctif.  Un  fait  vient 
à  l'appui  de  cette  interprétation  :  c'est  que  Ton  trouve  dans  certaines  de 


Fig.  8. 


ces  loges,  des  nappes,  de  tissu  adénomateux  véritable,  à  trame  conjonc- 
tive très  déliée,  comme  s'il  s'agissait  d*une  masse  végétante  très  faible- 
ment reliée  à  la  paroi  de  la  loge  qui  la  contient  et  qui  s'en  serait  complè- 
tement détachée  par  la  suite. 

Certaines  de  ces  cavités  sont  envahies  par  le  sang,  et  des  tourbillons 
de  fibrine  grenue  se  voient  par  plaoes,  refoulant  autour  d'eux  le  magna 
cellulaire  en  régression. 

H.  —  Ces  variétés  morphologiques  des  tissus  de  la  tumeur  sont  déjà  bien 
curieuses.  Mais  les  changements  les  plus  importants  qu'on  y  observe 
tiennent  à  un  processus  tout  différent.  Dans  une  foule  de  régions,  le 
parenchyme  subit  des  modifications  d'ordre  sclérosique  qui  le  transfor- 
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ment  du  tout  au  tout.  Ces  phénomènes  de  sclérose  du  tissu  sont  à  bien 
signaler,  car  ils  ont  pour  résultat  de  donner  une  forme  histologique  nou- 


^i 


Fig.  ». 


velle  à  la  tumeur  et  par  conséquent  d'amener  l'observateur  à  poser  un 
diagnostic  erroné  s'il  s*en  tient  à  Texamen  de  ces  régions. 
Nous  avons  déjà  vu  que  dans  les  divers  types  du  parenchyme,  les  doi- 


Fig.  10. 


sons  s^épaississaient  parfois  en  même  temps  que  les  cavités  épithéliales 
devenaient  ou  très  étroites  ou,  au  contraire,  très  vastes.  Nous  savons  aussi 
que  la  sclérose  des  loges  périphériques  contribue  à  la  formation  des 
lames  fibreuses  qui  vont  accroître  l'épaisseur  de  la  capsule. 
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ais  ce  dont  nous  parlons  maintenant,  c'est  une  sclérose  en  masse  de 

Unes  portions  du  parenchyme,  mieux  encore,  c'est  un  parenchyme 

dès  son  origine,  tend  vers  la  transformation  fibreuse,  et  arrive  à  Tas- 

dusquirrheen  passant  par  Taspect  de  ce  qu'on  appelle  le  carcinome. 

X  figure  9  montre  bien  cette  évolution.  Ce  sont  d'abord  des  cavités 

z  vastes,  tapissées  de  cellules  polymorphes  prenant  bientôt  la  forme 

ndie  :  puis  le  stroma  s*épaissit,  devient  de  plus  en  plus  dense,  et 

iement  c'est  un  tissu  alvéolaire  typique. 

un  degré  plus  avancé,  ce  même  parenchyme  est  absolument  fibreux, 

i  le  squirrhe  véritable  (fig.  10). 

m  portions  do  tissu  à  l'aspect  carcinomateux  et  squirrheux  se  trou- 


parfois  près  de  la  capsule,  mais  le  plus  souvent  on  les  rencontre  au 
9U  des  grandes  cloisons  qui  sillonnent  les  parties  profondes  de  la 
9ur.  Elles  sont  très  abondantes  dans  le  bourgeon  en  champignon 
occupait  le  bassinet. 

)  qui  semble  bien  démontrer  qu'à  une  certaine  époque  de  l'évolution 
8  vaste  néoplasme,  certains  foyers  d*accroissement  endogène  se  font 
titivement  avec  cette  forme  carcinomateuse^  c'est  que  dans  les  régions 
ntriques,  sous-capsulaires,  mélangées  aux  portions  de  parenchyme  à 

adénomateux,  on  trouve  des  masses  bien  vivantes,  jeunes,  sans 
m  de  régression,  où  le  type  carcinomateux  est  encore  bien  plus  sim- 
ï.  Ici  (fig.  11)  le  stroma  est  excessivement  délié,  les  loges  véritables 
défaut.  Il  semble  que  les  épithéliums  à  peine  adultes  servent  déjà  à 
ler  ces  cloisons  par  modification  de  leur  protoplasma.  On  comprend 

si  l'on  se  bornait  à  Texamen  des  régions  semblables,  on  ne  songerait 
■e  à  faire  de  la  tumeur  autre  chose  qu'un  vaste  carcinome. 
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K. — Nous  avons  dit  antérieurement  que  la  tumeur  avait  envahi  le  tissu 
rénal  sur  un  point,  pour  bourgeonner  dans  le  bassinet.  Il  semble  que  le 
tissu  carcinomateux  qui  précède  sert  d'intermédiaire,  de  moyen  de  des- 
truction du  tissu  rénal  en  ce  point,  comme  si,  à  ce  degré  de  transforma- 
tion histologique,  le  parenchyme  de  la  tumeur  acquérait  un  caractère  de 
malignité  suflisant  pour  devenir  envahissant  de  proche  en  proche. 

Ce  qu^on  voit  du  tissu  rénal  à  ce  niveau,  et  ce  qui  a  été  entraîné  dans 
l'épaisseur  du  champignon  végétant  en  plein  bassinet,  présente  un 
mélange  de  cirrhose  et  d'infiltration  cancéreuse  qu'on  ne  saurait  distin- 
guer du  processus  anatomo-pathologique  qui  se  passe  dans  les  cancers  du 
rein  par  propagation.  Nous  n'insisterons  pas  sur  cet  envahissement  de 


Fig.  lî. 

proche  en  proche,  car  il  n'offre  rien  de  particulier.  Mais  ce  qu'il  faut 
surtout  retenir,  c'est  que  cette  vaste  tumeur,  partout  ailleurs  nettement 
enkystée,  s'est  comportée  en  un  point  donné  comme  le  cancer  le  plus 
malin. 

3»  Noyaux  secondaires  du  poumon. 

Leur  structure  est  très  analogue  à  celle  des  portions  de  la  tumeur  que 
nous  avons  décrites  en  dernier  lieu.  Leur  tissu  se  rapproche,  en  effet, 
beaucoup  de  la  forme  carcinomateuse  des  tumeurs  (fig.  12).  C'est  une 
masse  d'alvéoles  tapissés  ou  remplis  de  cellules  polymorphes  (cancé- 
reuses), et  séparés  par  un  stroma  plus  ou  moins  dense.  Les  différences 
d'aspect  dans  les  divers  nodules  pulmonaires  tiennent  simplement  à 
l'épaisseur  des  cloisons,  à  la  régularité  d'implantation  des  cellules  de 
revêtement,  et  aux  dimensions  des  loges.  C'est  ainsi  qu'il  y  a  des  régions 
de  ces  nodules  qui  sont  presque  squirrheuses.  Par  contre,  on  voit  des 
cavités  épithéliales  plus  vastes,  tapissées  d'une  couche  dense  de  cellules 
polymorphes  entourant  un  magma  central  en  dégénérescence. 
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II 


Dans  cette  description  microscopique,  nous  avons  laissé  de  côté 
tout  ce  qui  était  accessoire,  nous  bornant  à  signaler  tous  les  faits 
capables  de  servir  au  diagnostic  de  nature  de  la  tumeur,  et  toutes 
les  causes  d'erreur  dans  leur  interprétation.  Aussi  n'avons-nous  pas 
décrit  les  immenses  dégénérescences  qui  occupent  le  centre  du  néo- 
plasme, pas  plus  que  le  mode  d'envahissement  du  tissu  rénal  et  le 
développement  des  nodules  pulmonaires.  Tout  cela  est  accessoire 
pour  le  diagnostic,  et  par  conséquent  pour  le  but  que  nous  nous 
sommes  proposés  en  relatant  Thistoire  de  cette  tumeur. 

Si  nous  résumons  les  données  capitales  de  cette  longue  description, 
nous  voyons  que  cette  histoire  peut  se  ramener  aux  termes  suivants  : 

A  l'autopsie  d'un  saturnin  brighlique,  on  trouve  les  deux  reins 
atteints  de  cirrhose  atrophique  et  portant  des  tumeurs  multiples. 
Dans  le  rein  gauche,  ce  sont  des  petits  adénomes  en  régression;  l'un 
d'eux  est  un  adénome  hémorrhagique  déjà  plus  volumineux.  Dans 
le  rein  droit,  une  vaste  tumeur  enkystée,  refoulant  le  tissu  rénal  et 
n'en  laissant  subsister  qu'une  portion  minime  autour  du  bassinet 
dilaté.  A  ce  niveau,  la  tumeur  a  perforé  sa  capsule  et  fait  hernie 
dans  ce  bassinet  sous  forme  d'un  champignon  de  ipême  aspect. 

L'examen  microscopique  montre  que  presque  toute  la  masse  est 
en  dégénérescence,  mais  que,  dans  les  régions  périphériques  sous- 
capsulaires,  et  dans  une  foule  de  vastes  cloisons  qui  sillonnent  cette 
masse,  on  retrouve  des  portions  de  parenchyme  que  leur  état  de 
conservation  doit  faire  regarder  comme  donnant  la  structure  primi- 
tive de  la  tumeur.  Dans  ces  régions,  on  constate  d'une  part,  du  tissu 
semblable  à  celui  qui  forme  l'adénome  hémorrhagique  du  rein  gau- 
che, et  d'autre  part  toutes  les  variétés  de  tissu  que  présentent  les 
adénomes  du  rein,  étudiés  dans  une  foule  d'observations.  Sur  une 
certaine  quantité  de  régions,  le  parenchyme  épithélial  de  la  tumeur 
subit  des  modifications  de  sclérose  qui  le  font  ressembler  aux  formes 
carcinomateuses  et  squirrheuses  des  tumeurs.  C'est  à  cet  état  que  le 
néoplasme  semble  avoir  envahi  le  rein  de  proche  en  proche  pour 
faire  hernie  dans  le  bassinet.  Enfin,  c'est  encore  à  cet  état  que  la  tu- 
meur s'est  généralisée  au  poumon.  Ce  résultat  parait  tout  naturel, 
quand  on  songe  à  la  masse  des  sinus  veineux  largement  béants  que 
renferment  et  la  capsule  et  les  cloisons  fibreuses  de  la  tumeur,  d'au- 
tant plus  que  nombre  de  ces  sinus  se  montrent  gorgés  des  éléments 
du  néoplasme. 
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III 

A  l'heure  actuelle,  la  question  des  adénomes  du  rein  se  pose  ainsi  : 

Dans  les  cirrhoses  rénales,  il  se  développe  très  fréquemment  des 
petites  tumeurs  épithéliales,  souvent  multiples,  d'origine  apparem- 
ment aussi  vulgaire  que  l'inflammation  rénale  elle-même.  La  plu- 
part de  ces  productions  sont  des  accidents  épithéliaux  sans  impor- 
tance, car  beaucoup  de  ces  adénomes  meurent  sur  place,  s'enkystent, 
dégénèrent  d'une  façon  variable,  et  ne  sont  plus  que  des  corps  étran- 
gers pour  le  rein  qui  les  porte.  Mais  parfois  ils  prennent  un  certain 
développement,  atteignent  le  volume  d'une  noisette,  d'une  noix, 
s'enkystent ,  dégénèrent ,  et  meurent  néanmoins  sur  place  comme 
les  autres.  Jusque-là,  ce  sont  des  trouvailles  d'autopsie. 

D'autre  part,  il  existe  dans  la  pathologie  rénale,  une  variété  de 
tumeurs  à  histoire  clinique,  que  les  auteurs  décrivent  sous  les  noms 
les  plus  divers;  ce  sont  des  tumeurs  enkystées,  atteintes  de  dégéné- 
rescences variées,  kystiques,  hémorrhagiques,  pierreuses,  etc.,  et 
que  Ton  trouve  coïncider  le  plus  souvent  avec  des  lésions  de  néphrite 
chronique  ;  de  plus,  fréquemment  le  même  rein  qui  porte  la  tumeur, 
ou  les  deux  reins  à  la  fois  présentent  des  nodules  enkystés  de  volume 
variable;  et  enûn  dans  certains  cas,  les  poumons,  surtout  les  pou- 
mons portent  des  nodules  cancéreux  secondaires. 

Les  observations  de  ce  genre  abondent  dans  les  recueils  scienti- 
fiques. L'un  de  nous  a  déjà  émis  l'opinion  que  nombre  de  ces  faits 
devaient  rentrer  dans  l'histoire  des  adénomes  du  rein.  Mais  jusqu'à 
présent,  vu  l'absence  d'un  but  défini  à  poursuivre,  aucune  observa- 
tion ne  présentait  les  éléments  suffisants  pour  amener  la  conviction; 
aucune  ne  donnait  l'examen  histologique  complet  des  tumeurs  mul- 
tiples des  reins,  des  reins  eux-mêmes,  et  des  nodules  pulmonaires 
secx)ndaires. 

L'observation  qui  précède  vient  combler  cette  lacune.  Histoire 
clinique,  démonstration  histologique,  tout  y  est  au  complet.  On  peut 
y  lire  pas  à  pas,  pendant  la  vie  du  malade,  l'évolution  des  lésions. 
Un  homme  saturnin  fait  de  la  cirrhose  rénale  avec  ses  accidents 
épithéliaux  (adénomes)  ;  la  plupart  de  ceux-ci  meurent  encore  tout 
petits,  comme  c'est  la  loi;  un  autre  grossit  un  peu  plus,  mais  finit 
néanmoins  par  s'arrêter  dans  sa  marche,  s'enkyste  fortement  et  se 
détruit  par  hémorrhagie  ;  mais  un  dernier  semble  vaincre  les  obs- 
tacles qui  ont  enrayé  la  marche  de  ses  semblables;  il  prend  racine 
d'une  façon  plus  vivace  sur  le  rein,  et  se  développe  là  conune  un 
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vrai  parasite.  Cela  peut  durer  des  années,  comme  le  montre  l'obser- 
vation qui  nous  occupe,  et  comme  on  peut  le  constater  dans  des  cas 
analogues.  Pendant  ce  temps,  le  parenchyme  de  la  tumeur  subit 
une  foule  de  transformations,  les  unes  régressives  et  qui  semblent 
faites  pour  enrayer  sa  marche,  les  autres  purement  morphologiques 
et  qui  semblent,  au  contraire,  lui  donner  un  caractère  tout  nouveau, 
ce  qu'on  est  convenu  d'appeler  l'aspect  de  malignité.  Et  de  fait  il  en 
est  ainsi,  car,  par  suite  de  ces  transformations  de  tissu,  la  tumeur 
d'une  part,  sort  de  sa  capsule  pour  envahir  le  rein  de  proche  en  pro- 
che, et  d'autre  part  envoie,  par  l'intermédiaire  du  système  circula- 
toire, des  débris  de  sa  substance  qui  vont  former  des  colonies  dans 
le  poumon.  S'ensuit-il  forcément  que  les  transformations  du  tissu 
d'apparence  carcinomateuse  sont  nécessaires  pour  amener  de  sem- 
blables résultats?  Rien  ne  le  démontre,  et  jusqu'à  présent  on  ne  voit 
guère  pourquoi  toutes  les  formes  épithéliales  franches  des  adénomes 
%^  ne  donneraient  pas  lieu  aux  phénomènes  apparents  de  la  malignité. 

Nous  pensons  surtout  qu'il  s'agit  ici  d'un  enkystement  plus  ou  moins 
efficace,  et  que  c'est  dans  l'évolution  remarquable  des  adénomes, 
dans  cette  tendance  fatale  à  se  séquestrer  en  plein  tissu  rénal,  qu'il 
faut  chercher  la  cause  de  la  bénignité  habituelle.de  ces  néoplasmes. 
Avec  les  idées  régnantes  sur  la  question  des  cancers  en  général, 
on  ne  manquera  pas  de  dire  que,  si  de  semblables  tumeurs  devien- 
nent malignes  à  im  moment  donné,  c'est  qu'elles  se  transforment  en 
carcinome,  ce  type  des  néoplasmes  malins.  Cela  revient  tout  simple- 
ment à  mettre  un  nom  sur  une  modification  secondaire  se  produisant 
dans  un  épithéliome.  Nous  ne  voyons  pas  grand  inconvénient  à 
cette  manière  de  faire  ;  mais  la  tumeur  étant  bel  et  bien  dès  son  début 
un  épithéliome  nettemeht  défini,  sa  nature  ne  change  pas  et  ne  doit 
pas,  selon  nous,  être  artificiellement  changée,  sous  prétexte  que  dans 
cet  épithéliome  le  tissu  conjonctif  prendra  telle  ou  telle  forme. 

IV.  —  Conclusion. 

Etant  admis  que  l'expression  adénome  du  rein  comporte  une  signi- 
fication pathogénique  particulière,  cette  observation  démontre  que  : 

CeTiSiins  adénomes  du  rein  se  comportent,  sur  place  et  à  dis- 
tance^ comme  des  tumeurs  malignes, 

D*où  ce  corollaire  : 

Certains  cancers  primitifs  du  rein  ne  sont  que  des  adénomes 
rénaux. 
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CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE  DE  L'AGORAPHOBIE 

Par  le  D»*  OHEROHEVSKY,  de  Saint-Pétersbourg. 


Ayant  en  vue  de  communiquer  dans  cet  article  plusieurs  cas  d'ago- 
raphobie qu'il  nous  a  été  donné  d'observer,  nous  nous  permettrons 
de  faire,  au  préalable,  un  court  aperçu  historique  de  cette  forme 
pathologique. 

En  1872,  M.  Westphal  «  décrit  pour  la  première  fois  sous  le  nom 
d'agoraphobie  un  nouvel  état  pathologique,  caractérisé  principale- 
ment par  Tangoisse,  que  le  malade  éprouve  dans  les  rues  et  les 
places  publiques,  d'où  le  terme  d'agoraphobie  proposé  par  lui.  Cette 
angoisse  n'étant  motivée  par  absolument  rien  est  ressentie  par  le 
malade  comme  quelque  chose  de  complètement  étranger  au  cours 
habituel  de  ses  idées.  Cela  a  lieu  dès  qu'il  se  prépare  à  traverser  une 
place  publique  et  môme  à  la  seule  pensée  de  cette  action.  A  côté  de 
l'angoisse  et  de  la  terreur  qu'il  éprouve  surgit  l'idée  de  l'impossibi- 
lité d'accomplir  la  traversée  de  l'espace  prétendu  démesurément 
grand  qui  se  trouve  devant  lui;  dans  la  plupart  des  cas,  s'observe, 
mais  seulement  comme  phénomène  secondaire,  l'appréhension  de 
«  quelque  accident  qui  doit  arriver  au  malade  ».  Si,  grâce  à  quelque 
circonstance  que  ce  soit,  l'agoraphobe  parvient  à  atteindre  le  centre  de 
la  place,  il  préfère  revenir  sur  ses  pas,  bien  que  l'espace  qui  lui  reste  à 
franchir  soit  égal  à  celui  qu'il  vient  de  traverser.  L'angoisse  est  con- 
sidérablement diminuée,  ou  bien  disparaît  complètement  si  le  ma- 
lade est  accompagné  et  surtout  s'il  est  occupé  par  une  conversation, 
il  suffit  parfois  d'une  voiture  qui  passe  ou  bien  d'une  porte  ouverte 
pour  le  calmer  ;  les  spiritueux  procurent  un  soulagement  à  cet  état. 
D'après  M.  Westphal,  il  ne  peut,  dans  ce  cas,  être  plus  question  de 
vertiges  simples  que  des  vertiges  dépendant  du  fonctionnement 
anormal  des  muscles  de  l'œil  comme  le  voudrait  M.  Benedîkt*. 
M.  Westphal  n'entreprend  pas  d'expliquer  les  causes  pathologiques 
du  phénomène  morbide  en  question. 

i.  Archiv,  /*.  Psychiatrie,  1872,  t.  III,  p.  138. 
2.  Allgem.  Wiener  med.  Zeitung,  1870,  n»  40. 
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Dans  le  courant  de  la  même  année,  M .  Cardes  *  communique  vingt- 
sept  cas  d'agoraphobie.  Prenant  pour  base  ces  matériaux  relative- 
ment nombreux,  il  penche  vers  l'opinion  que  l'agoraphobie  n'est  que 
l'un  des  symptômes  d'une  faiblesse  nerveuse  générale,  et  de  plus, 
un  symptôme  très  fréquent,  bien  que  d'une  intensité  très  variable. 
Plus  loin  l'auteur,  trouvant  le  terme  d'agoraphobie  trop  exclusif, 
propose  de  donner  à  l'état  morbide  en  question  le  nom  de  topopho- 
biSj  Platzaugsty  peur  des  espaces.  Traçant  ensuite  le  tableau  de  la 
maladie,  complètement  identique  en  général  avec  celui  qui  est  donné 
par  M.  Westphal,  l'auteur  en  développe  les  particularités  et  ajoute 
qu'à  côté  du  phénomène  principal,  les  malades  se  plaignent  d'an- 
goisse précordiale,  d'oppression,  de  suffocations,  d'une  sensation  de 
froid  et  de  chaleur  survenant  alternativement  et  de  toute  une  série 
d'autres  sensations  très  diverses.  L'agoraphobie,  sous  quelque  forme 
que  se  manifeste  la  maladie,  dépend,  au  fond,  d'après  l'opinion  de  cet 
auteur,  principalement  de  la  pensée  qui  s'empare  du  malade,  que 
quelque  chose  doit  lui  arriver.  Se  basant  sur  l'identité  de  cette  pen- 
sée, initiale  dans  toutes  les  formes  d'agoraphobie,  l'auteur  admet  que 
toutes  ses  variétés  ont  une  seule  et  même  cause  physique,  qu'il 
croit  trouver  dans  l'irritabilité  nerveuse,  Térétisme. 

En  1873  nous  trouvons  dans  la  Allgemeine  Zeitschript  fur  Psy- 
chiatrie (t.  XXIV»,  p.  613),  une  courte  notice  dé  M.  Horing,  consa- 
crée exclusivement  au  côté  historique  de  la  question.  L'auteur  y 
mentionne  que  l'agoraphobie  était  déjà  connue  sous  différents  autres 
noms  au  commencement  du  xviiP  siècle.  En  1768,  Sauvages,  dans 
son  article  consacré  au  «  vertigo  hysterica  »,  dit  :  «  novi  hystcricam^ 
quae  si  templum  vacuum  ingrediatur,  lapsum  metuit  et  vertigien 
aÉQcitur.  » 

Dans  le  courant  de  la  même  année,  M.  Flemming  *  nous  apprend 
dans  une  courte  notice  que,  déjà  en  1832  et  en  1869,  M.  BrUck  a  dé- 
crit cet  état  sous  le  nom  de  «  schwindel  augst  >  (vertige  anxieux). 
N'acceptant  pas  la  terminologie  de  M.  Westphal,  M.  Flemming  s'en 
tient  au  terme  de  M.  Brûck. 

M.  Perroud  2,  se  basant  sur  six  observations,  penche  en  faveur  de 
l'opinion  qui  considère  l'agoraphobie  comme  un  symptôme  et  non 
pas  comme  une  forme  idiopathique. 

En  1877,  M.  Legrand  du  Saulle  *  prend  l'agoraphobie  pour  sujet 
d'un  article  spécial.  Il  se  borne  à  une  simple  communication  des  ob- 

1.  Arch.  f,  Psych.,  1872,  III,  p.  521. 

2.  Allg.  Zeitschr.  f.  Psych.,  1813,  t.  XXIX,  p.  112. 

3.  Lyon  médical,  1863,  t.  XIII,  p.  86. 

4.  Gazette  des  hôpitaua:,  1877. 
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servations  faites  par  lui  et  par  d'autres  médecins  et  donne  quelques 
indications  pour  le  diagnostic  différentiel. 

M.  Schtlle  %  dans  son  Manuel^  ne  fait  qu'une  courte  mention 
de  Tagoraphobie  et  la  considère  comme  une  des  formes  de  l'angoisse. 

M.  Emminghaus  *  rapporte  aussi  l'agoraphobie  à  Tangoisse  et 
aux  appréhensions  anxieuses.  M.  Krafft-Ebing  '  range  l'agoraphobie 
au  nombre  des  idées  obsédantes  *. 

Obs.  I.  —  N.  N....  âgé  de  trente  et  un  an^  très  petit  de  taille,  robuste, 
musculeux,  possède  tous  les  signes  extérieurs  d'une  santé  florissante, 
Son  père  est  mort  jeune  d'une  maladie  accidentelle  ;  toute  la  parenté  du 
père  se  distingue  par  une  santé  excellente  et  atteint  un  âge  avancé.  La  . 
mère,  âgée  de  soixante-trois  ans^  est  pleine  de  vivacité  et  extrêmement 
nerveuse  et  irritable;  tous  ses  parents  sont  très  nerveux;  un  cas  de 
folie. 

Le  malade  se  souvient  d'avoir  été,  depuis  sa  première  jeunesse,  toujours 
très  colère  et  très  impressionnable.  Tout  bruit,  surtout  un  bruit  inat- 
tendu, lui  a  toujours  causé  de  la  frayeur.  Il  y  a  déjà  longtemps  qu'il  a 
commencé  à  souffrir  de  la  peur  des  hauteurs,  et,  autant  qu'il  s'en  sou- 
vient, les  balcons  élevés  lui  ont  toujours  fait  éprouver  une  sensation 
extrêmement  désagréable.  Actif,  plein  de  vie,  sociable  de  sa  nature, 
ayant  d'ailleurs  à  sa  disposition  une  fortune  assez  large,  le  malade  se 
plongea,  dès  ses  premières  années  universitaires,  dans  la  vie  dissipée  de 
la  jeunesse  dorée  de  son  monde,  et,  avec  la  fougue  qui  lui  était  propre, 
s'adonna  à  des  orgies  où  le  vin  jouait  un  rôle  considérable;  il  y  consa- 
crait tous  ses  loisirs.  Après  son  entrée  dans  un  régiment  de  cavderieaux 
gardes,  le  genre  de  vie  du  malade  ne  s'améliora  pas  ;  au  contraire,  il 
devint  pire  et,  pendant  l'été  de  1880,  l'abus  qu'il  faisait  des  spiritueux 
atteignit  son  apogée.  C'est  alors  qu'il  commença,  pour  la  première  fois,' à 
éprouver  un  sentiment  douloureux  d'angoisse  dans  la  région  du  cœur 
avec  faiblesse  et  anéantissement  consécutifs,  dès  qu'il  se  trouvait  dans 
un  endroit  quelque  peu  fréquenté.  Les  rues  remplies  de  monde,  les  théâ« 
très,  les  bals,  les  restaurants  lui  devinrent  dès  lors  inaccessibles.  Habi- 
tant constamment  Pétersbourg  et  étant  obligé  de  faire  journellement 
acte  de  présence  dans  son  régiment  cantonné  à  une  petite  distance  de  la 
ville,  le  malade,  par  suite  d'une  crainte  toujours  croissante  des  endroits 
populeux,  commença  à  choisir  les  heures  les  plus  matinales  pour  effectuer 
le  trajet  qu'il  avait  à  faire  de  son  logis  à  la  gare.  Il  se  faisait  accompa- 
gner par  son  ordonnance,  bien  que  tout  ce  trajet,  qu'il  accomplissait 


1.  Ziemssen*s  llaudbuchj  l.  XVi. 

2.  AUg,  Psychopathologie,'  Leipsig,  1818,  p.  79. 

3.  Manuel  de  Psych.,  traduction  russe  de  M.  le  D'  Tchérénichausky,  Saint-Pé- 
tersbourg. 

4.  Par  malhenr,  nous  n'avons  pu  nous  procurer  la  littérature  anglaise  ressor- 
tissant à  notre  sujet. 
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d'ailleurs  en  voiture,  n'exigeât  pas  plus  de  trois  à  cinq  minutes.  Malgré  la 
présence  de  l'ordonnance,  quand  il  traversait  la  rue  presque  déserte,  une 
angoisse  indéfinissable  et  une  anxiété  douloureuse  s'emparaient  de  lui 
dès  qu'il  lui  arrivait  de  rencontrer  une  ou  deux  voitures  ou  bien  lorsque 
quelques  piétons  débouchaient  d'une  rue  avoisinante.  A  peine  maître  de 
lui,  baigné  d'une  sueur  froide  et  tremblant  de  tous  ses  membres,  après 
quelques  tentatives  infructueuses  de  retourner  chez  lui,  il  atteignait  enfin 
la  gare;  dès  qu'il  y  entrait,  tous  les  phénomènes  énumérés  plus  haut  dis- 
paraissaient instantanément  et  étaient  remplacés  par  un  léger  sentiment 
de  faiblesse.  Analysant  sur  le  moment  et  plus  tard,  dans  un  état  d'esprit 
plus  calme,  toutes  ses  sensations,  cherchant  à  les  expliquer,  à  trouver 
les  motifs  de  ces  phénomènes  privés  de  toute  cause  apparente,  le  malade 
arriva  à  se  convaincre,  que,  tous  au  fond,  ils  dépendaient  d'une  seule  et 
même  idée,  dont  il  avait  peu  conscience  sur  le  moment  :  il  avait  peur 
qu'il  ne  lui  arrivât  quelque  chose,  il  craignait  de  tomber,  do  se  blesser, 
d'être  pris  pour  un  homme  ivre,  en  un  mot  qu'il  ne  se  produisît  «  un 
scandale  public  >>.  Son  exphcation  lui  paraissait  d'autant  plus  probable, 
que,  hors  des  limites  de  Pétersbourg,  dans  la  gare  de  «  son  »  chemin 
de  fer,  dans  la  ville  où  était  cantonné  c  son  »  régiment,  il  n'éprouvait 
jamais  rien  de  semblable,  se  promenait  librement  dans  les  rues  et 
les  parcs,  dînait  et  soupait  au  cercle  des  officiers  sous  les  yeux  d'une 
société  comparativement  nombreuse.  Il  s^expliquait  l'absence  de  crainte 
ici  par  la  conviction  qu'il  possédait  d'y  être  connu  de  tout  le  monde; 
toute  la  ville  lui  étant  familière,  quoi  qu'il  lui  arrivât,  on  ne  le  prendrait 
pas  pour  un  ivrogne  et  il  n'y  aurait  pas  de  c  scandale  •. 

Par  suite  d'un  état  morbide  du  foie,  il  fut  envoyé  en  traitement  à 
Garlsbad,  après  quoi  il  obtint  encore  un  congé  de  six  mois;  il  ne  prit 
aucun  vin  tout  ce  temps.  Il  revint  parfaitement  bien  portant,  sans  aucune 
trace  de  ses  anciennes  sensations  et  Jouit  d'une  bonne  santé  pendant 
à  peu  près  un  an  et  demi,  bien  que  des  abus  de  vin  eussent  recommencé 
bientôt  après  son  retour.  Il  est  vrai  que  sa  santé  ne  pouvait  être  consi- 
dérée comme  bonne  que  relativement,  car,  au  lendemain  d'une  orgie,  son 
ancienne  maladie  revenait,  mais  ses  manifestations  étaient  facilement 
coupées  par  une  nouvelle  dose  de  vin.  Pourtant,  il  y  a  à  peu  près  six  mois, 
l'angoisse  et  l'anxiété  revinrent  avec  leur  intensité  première.  Au  théâtre, 
où  il  se  risquait  auparavant  dans  une  loge  en  compagnie  d'un  camarade, 
ce  dernier  ne  lui  était  plus  d'aucune  utilité;  il  n'osait  plus  sortir  seul 
dans  sa  propre  voiture  découverte;  il  fit  quelques  tentatives  de  sortir 
dans  une  voiture  fermée;  mais,  dans  la  journée,  cela  ne  lui  réussit  guère. 
Dans  la  soirée  et  pendant  la  nuit  il  sort  plus  volontiers  ;  pourtant,  même 
alors,  il  est  rare  qu'il  atteigne  l'endroit  où  il  se  propose  d'aller.  Au 
moment  d'être  repris  par  l'anxiété,  il  tremble  de  tout  son  corps  et  ses 
Jambes  se  dérobent  sous  lui.  A  chaque  tentative  de  surmonter  ce  senti- 
ment, il  pâlit  et  rougit  tour  à  tour  très  fort,  et,  tout  couvert  d'une  sueur 
froide  et  tremblant,  il  se  hâte  de  revenir  chez  lui,  sans  cesse  pressant  son 
cocher,  bien  qu'à  l'ordinaire  il  craigne  les  courses  rapides  en  équipage. 
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A  côté  de  cette  terreur  douloureuse  des  rues  de  Pétersbourg,  le  malade 
iiote  le  fait  très  remarqpiable  que,  dans  ces  mômes  rues  qu'il  ne  se  décide 
pas  à  traverser  en  voiture,  il  passe  à  cheval  à  la  tôte  des  soldats  qu'il 
commande  sans  la  moindre  sensation  désagréable.  Il  explique  lui-même 
cette  contradiction  apparente  par  le  fait  qu'ici  il  est  entouré  des  u  siens  », 
et  qu'enfin  au  milieu  d'une  foule  aussi  nombreuse  que  l'est  un  régiment, 
il  se  sent  inaperçu,  d'autant  plus  que  le  public  est  complètement  absorbé 
par  l'aspect  général  que  présentent  les  troupes  qui  défilent. 

L*examen  du  malade,  fait  le  17  mars  1884,  a  donné  les  résultats  suivants  : 
Le  malade,  comme  il  a  déjà  été  dit  plus  haut,  est  très  robuste,  parait 
<l'une  excellente  santé  et  représente  le  type  du  «  homo  quadratus  ».  Le 
système  musculaire  est  très  bien  développé.  La  couche  adipeuse  sous- 
cutanée  modérément  développée  est  plus  épaisse  sur  Tabdomen  et  la 
partie  inférieure  du  thorax.  La  face,  légèrement  pâle,  frappe  par  sa  grande 
mobilité  et  le  changement  rapide  de  l'expression,  surtout  remarquable 
dans  les  yeux.  Les  deux  pupilles  sont  également  dilatées  et  réagissent 
paresseusement,  ce  qui,  à  côté  d'un  tremblottement  de  l'œil,  qui  rappelle 
le  nystagmus,  donne  à  toute  la  figure  une  expression  éperdue  et  anxieuse. 
La  parole  rapide,  empressée,  excitée,  est  accompagnée  de  changements 
rapides  de  couleurs,  de  sueurs  de  la  tète  et  de  sécheresse  de  la  bouche. 
IjO  thorax  est  bien  développé,  d'une  forme  régulière.  Les  poumons  sont 
normaux.  Le  diamètre  transversal  du  cœur  dépasse  à  droite  de  près  d'un 
centimètre  la  ligne  parasternale  à  gauche,  la  limite  coïncide  avec  la 
ligne  mamillaire;  la  limite  supérieure  de  la  matité  absolue  commence 
à  partir  de  la  quatrième  côte  ;  le  choc  précordial  se  trouve  entre  les  cin- 
quième et  sixième  côtes,  un  peu  plus  rapproché  de  la  sixième,  et  8*en- 
tend  le  plus  nettement  sur  la  ligne  mamillaire.  Les  bruits  au  sommet 
sont  clairs  et  purs.  Le  second  bruit  de  l'artère  pulmonaire  est  très 
accentué.  Il  n'y  a  de  souffle  ni  dans  l'artère  pulmonaire  ni  dans  l'aorte. 
Les  artères  accessibles  à  l'examen  sont  normales;  le  battement  des  caro- 
tides est  renforcé.  Le  pouls  est  plein,  80,  de  rythme  régulier,  mais  d'une 
fréquence  très  variable. 

La  limite  supérieure  du  foie  dans  la  position  verticale  et  dans  la  ligne 
mamillaire  se  trouve  entre  les  cinquième  et  sixième  côtes,  la  limite  infé- 
rieure dépasse  les  fausses  côtes  presque  de  cinq  travers  de  doigt;  à 
gauche,  le  foie  dépasse  la  ligne  médiane  de  près  de  deux  travers  de  doigt. 
La  région  du  foie,  non  recouverte  par  les  côtes,  surtout  le  lobe  gauche, 
«st  très  douloureuse  à  la  percussion.  La  percussion  à  l'aide  du  marteau 
(sans  plessimètre)  produit  instantanément  une  sensation  désagréable 
dans  la  région  précordiale  que  le  malade  compare  à  un  engourdissement. 
Aucun  des  autres  organes  ne  présente  rien  d'anormal.  Du  côté  du  sys- 
tème nerveux  on  ne  constate  qu'une  exagération  excessive  des  réflexes 
tendineux  et  musculaires,  surtout  de  ces  derniers.  Un  coup  insignifiant 
du  marteau  de  percussion  sur  un  muscle  quelconque  de  l'épaule  ou  du 
bras  suflit  pour  provoquer  une  très  forte  contraction  de  ce  muscle  ayant 
même  parfois  un  caractère  tétanique.  La  même  irritabilité  réflexe  s'ob- 
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serve  par  rapport  aux  pectoraux  et  surtout  aux  intercostaux.  Ce  phéno- 
mène est  d'autant  plus  caractéristique  qu'il  se  trouve  dans  une  contradic- 
tion évidente  avec  la  puissante  musculature  du  malade. 

Par  suite  de  circonstances  indépendantes  de  sa  volonté,  N.  N...  ne  put 
se  traiter  de  suite  et  nous  dûmes  nous  borner,  en  attendant,  à  l'engager 
sérieusement  de  supprimer  complètement  la  consommation  du  vin  et  à 
lui  prescrire  des  bains  quotidiens  de  27o,  et,  comme  traitement  interne, 
de  la  térébenthine  avec  Téther. 

Le  5  mai  le  malade  revintayant  passé  tout  ce  temps  (presque  deux  mois) 
dans  une  abstention  complète  de  spiritueux.  Le  cœur  était  resté  dans  le 
statu  quo.  Tous  les  phénomènes  dépendants  du  foie  s'étaient  considéra- 
blement améliorés.  La  crainte  des  endroits  fréquentés  avait  fortement 
diminué  et  cela  au  point  que,  dans  les  derniers  temps,  lo  malade  s'était 
senti  en  état  de  passer  en  voiture  dans  des  rues  populeuses  même  sans 
être  accompagné,  non,  il  est  vrai,  sans  un  sentiment  d'angoisse  et 
d'anxiété  ;  ce  sentiment  pourtant  était  si  faible  que  le  malade  pouvait 
conserver  de  l'empire  sur  lui-même  et  mener  ses  courses  à  bonne  fin. 

Le  17,  nous  revîmes  le  malade.  Pendant  tout  ce  temps,  il  s'était  senti 
très  bien  et  la  crainte  des  endroits  fréquentés  avait  presque  disparue,  si 
l'on  ne  met  pas  en  ligne  de  compte  un  accès  d'angoisse  et  de  peur  éprou- 
vés par  lui  le  14  mai.  Parfaitement  calme  jusque-là,  il  sentit,  sans  aucune 
trace  apparente  vers  le  soir  du  12,  une  douleur  sourde  dans  la  région  du 
foie,  qui  persista  pendant  toute  la  journée  suivante  et  se  compliqua  le 
matin  du  14  de  palpitations  et  d'une  angoisse  indéfinissable.  Déjà  plus 
sûr  de  lui-même  par  rapport  à  la  crainte  des  endroits  fréquentés,  il  prit 
pendant  la  journée  du  14  une  voiture  de  louage  *■  pour  faire  une  course. 
Il  avait  accompli  avec  beaucoup  de  calme  les  deux  tiers  de  son  trajet, 
lorsque,  à  quelques  maisons  de  distance  de  l'endroit  où  il  se  rendait,  il  fut 
soudain  ressaisi  de  la  frayeur  panique  déjà  en  partie  oubliée  par  lui. 
Complètement  éperdu  et  anéanti,  trempé  de  sueur  et  tout  tremblant,  il 
s'élança  à  bas  du  drochki,  ayant  à  peine  conscience  de  lui-même,  arriva 
en  courant  à  l'endroit  où  il  allait,  mais,  se  sentant  trop  mal  à  son  aise, 
repartit  presque  aussitôt  pour  retourner  chez  lui.  Il  efTectua  son  retour  de 
nouveau  en  drochki  de  louage,  sans  que  son  calme  se  démentît. 

Les  jours  suivants  se  passèrent  très  bien  et  la  douleur  dans  la  région 
du  foie  ne  revint  plus  depuis,  de  même  que  les  accès  d'agoraphobie. 

Obs.  II.  —  N.  N...,  âgé  de  trente-trois  ans,  robuste,  musculeux  et  parais* 
sant  jouir  d  une  bonne  santé;  il  est  issu  de  parents  bien  portants  et  ne 
connaît  pas  de  maladies  nerveuses  dans  son  assez  nombreuse  parenté  ; 
tous  ses  frères  et  sœurs  se  portent  bien.  Le  malade  lui-même  n'a  jamais 
eu  aucune  maladie  particulière  :  point  de  syphilis  ni  d'onanisme.  Il 
a  passé  son  adolescence  chez  ses  parents,  dans  les  conditions  habituelles 
d'une  vie  de  famille  d'employé  aisé  mais  non  riche  et  ne  connaissant 

1.  Petit  équipage  découvert. 
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aucun  superflu.  Ayant  commencé  à  mener,  dès  Fâge  de  vingt  ans, 
une  vie  indépendante  et  relativement  assez  aisée,  il  ne  tarda  pas  à  pro- 
fiter de  sa  liberté  pour  s'adonner  à  des  excès  vénériens^  qui  prirent 
rapidement  une  place  prépondérante  dans  sa  vie,  remplissant  le  vide 
moral  laissé  par  une  éducation  incomplète  et  calculée  seulement  pour 
l'extérieur. 

Ainsi  se  passent  près  de  cinq  ans  pendant  lesquels  il  consacre  la 
matinée  à  son  bureau,  et  la  soirée,  ainsi  que  la  nuit,  à  dés  orgies  dans  les- 
quelles le  vin  tient  une  place  considérable. 

En  décembre  1875,  après  une  série  d'orgies  et  un  âpre  travail  à  son  bureau 
il  lui  arriva  un  matin,  pendant  une  promenade  dans  la  rue,  d'éprouver  tout 
à  coup  de  fortes  palpitations  et  de  sentir  quelque  chose  comme  des  flots 
qui  lui  remontaient  de  la  région  du  cœur  vers  la  nuque  et  la  tète,  à  quoi 
succédèrent  un  tremblement  dans  les  jambes,  une  obnubilation  des  sens 
et  une  tendance  involontaire  à  tomber  ;  en  même  temps,  il  lui  semblait 
qu'une  voix  intérieure  lui  disait  :  «  Tu  vas  tomber,  tu  ne  peux  pas 
aller  plus  loin.  »  Ayant  de  suite  pris  un  drochki  de  louage  et  étant 
revenu  chez  lui,  le  malade  n'osa  pas  traverser  sa  chambre  assez  grande 
et  non  garnie  de  meubles  au  centre.  Se  retenant  aux  murs  et  aux 
meubles,  il  atteignit  tant  bien  que  mal  un  canapé  et  ne  commença  à  se 
calmer  que  là,  s'efîorçant  cependant  de  ne  pas  tourner  ses  regards  vers 
le  milieu  de  la  chambre. 

Il  passa  les  quelques  jours  suivants  au  lit  à  une  diète  rigoureuse  et 
la  tête  garnie  de  compresses;  se  sentant  mieux  il  quitta  le  lit^  mais,  à  sa 
première  tentative  de  passer  par  le  milieu  de  la  chambre,  les  palpita- 
tions et  l'angoisse  indéfinie  éprouvées  par  lui  revinrent  pour  ne  plus 
le  quitter  pendant  un  mois  et  demi,  le  retenant  presque  constamment  alité. 
Ce  repos  forcé  ayant  brusquement  changé  son  genre  de  vie  habituel,  ne 
tarda  pas  à  manifester  sa  bonne  influence.  Petit  à  petit  la  c  bizarre  »  sen- 
sation éprouvée  par  le  malade  devint  plus  faible  et,  après  un  repos  de  six 
semaines,  il  se  décida  enfin  à  sortir.  Mais,  dès  ses  premiers  pas  au  dehors, 
il  acquit  la  conviction  que,  s'étant  familiarisé  quelque  peu  c  avec  l'espace 
désert  de  sa  chambre»^  il  se  sentait  néanmoins  complètement  anéanti 
et  impuissant  à  se  conduire  dans  les  rues  larges  et  droites  et  les 
places  publiques  spacieuses  de  Pétersbourg  qui,  bien  que  remplies  de 
passants,  étaient  encore  assez  «  désertes  »  pour  faire  renaître  en  lui 
toutes  les  sensations  douloureuses  qu'il  ^avait  en  vain  combattues  pen- 
dant tout  ce  temps.  Il  lui  fallut  encore  près  de  six  mois  pour  se  fami- 
liariser avec  la  rue;  après  cela  il  commence  à  sortir  plus  librement, 
mais  se  tient  de  préférence  le  long  des  maisons,  tâchant  de  se  mêler 
à  la  foule  qui  va  dans  la  même  direction  que  lui  et  choisissant  pour 
traverser  la  rue  les  endroits  où  il  y  a  le  plus  d'équipages  et  d'omnibus, 
même  au  risque  d'être  écrasé.  Ce  qui  frappe  le  plus  le  malade  pendant  ce 
temps,  c'est  qu^au  bras  d'un  ami  il  marche  aussi  hardiment  qu'auparavant, 
de  manière  que  le  Champ-de-Mars  même  ne  lui  inspire  pas  d'appréhen- 
sion;  ce  n'est  pas  tout,  avec  son  petit  frère  âgé  de  dix  ans  il  entreprend 
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sans  aucune  crainte  de  longues  promenades  à  pied«  U  fut  encore  plus 
étonné  quand,  venu  seul  à  Tzarskoe-Sélo  S  il  s'y  sentit  très  bien  et  se  pro- 
mena librement.  Cela  alla  de  cette  façon  jusqu'en  1877.  Au  commencement 
du  prfntemps  de  cette  année,  il  passait  par  une  des  rues  de  Pétersbourg, 
quand  soudain  l'ancienne  sensation  s'empara  de  lui  ;  il  éprouva  de  nou- 
veau des  palpitations,  une  anxiété  indéfinissable  et  de  l'angoisse;  se  sou- 
venant qu'à  Tzarskoe-Sélo  il  se  sentait  bien,  il  y  alla  de  suite.  Aux 
questions  qui  lui  ont  été  posées  sur  les  causes  possibles  de  cette  rechute, 
le  malade  ne  donna  pas  de  réponse  nette.  Mais,  pour  cette  fois,  à  Tzarskoe- 
Sélo  même,  il  lui  fallut  près  d'un  mois  pour  revenir  à  un  état  approxi- 
mativement normal,  bien  que,  dès  l'instant  où  il  fut  hors  des  limites  de 
Pétersbourg,  les  palpitations  intenses  eussent  aussitôt  disparu.  Il  passa 
l'été  de  1877  à  Libau  pour  s'y  soumettre  à  un  traitement,  mais  le  voisinage 
d'une  mer  sans  limites  visibles  l'incommodait  fort;  ne  s*étant  que  peu 
remis  il  revint  chez  lui  à  l'automne.  Très  sérieusement  préoccupé  de  sa 
santé,  il  entreprend  après  cela  toute  une  série  de  traitements,  menant 
avec  cela  une  vie  très  régulière,  presque  ascétique,  et  ainsi,  avec  plus  ou 
moins  de  fluctuations,  passe  le  temps  d*une  façon  supportable  jus- 
qu'en 1883. 

En  août  et  septembre  1883  il  eut  à  supporter  un  chagrin  pénible  causé 
par  un  grand  malheur  arrivé  à  son  frère  et  qui,  à  tout  instant,  le  menaçait 
lui-même;  pour  s'oublier  il  se  rejeta  dans  sa  vie  dissipée  d'autrefois. 
Vers  la  fin  d'une  nuit  d'orgie  passée  presque  sans  sommeil  il  alla  se 
promener  le  long  du  quai  de  la  Neva  ;  en  passant  sur  un  des  ponts  assez 
élevés,  il  ressentit  instantanément  comme  un  efîroi  mortel  et  une  impul- 
sion presque  irrésistible  à  se  jeter  dans  l'eau  par-dessus  le  parapet  assez 
bas.  Instinctivement  il  se  baissa,  quitta  le  pont  dans  cette  posture  en 
courant  et  loua  le  premier  drochki  qu'il  rencontra.  Il  se  sentait  mouillé 
d'une  sueur  froide  et  une  sensation  extrêmement  désagréable  lui  passait 
le  long  du  dos.  Après  cet  accès,  le  malade  constata  un  changement 
brusque  dans  les  manifestations  de  sa  maladie.  Les  espaces  déserts, 
les  rues  et  les  places  publiques  lui  deviennent  indifTérents,  en  même 
temps,  il  commence  à  éprouver  une  crainte  douloureuse  des  hauteurs  et 
les  mêmes  sensations  qui  l'obsédaient  auparavant  à  la  vue  d'un 
espace  désert.  Les  ponts  étant  élevés  par  rapport  à  la  surfaoe  de  l'eau 
provoquent  instantanément  en  lui  toutes  les  manifestations  de  la  maladie; 
pour  cette  raison,  il  tâche  de  les  traverser  diagonalement  pour  ne  pas 
voir  la  distance  entre  le  pont  et  l'eau.  En  hiver,  lorsque  la  rivière  fut 
gelée,  il  put  traverser  les  ponts  plus  librement.  Mais,  ce  qui  l'incom- 
moda le  plus  depuis  ce  moment,  ce  fut  la  situation  élevée  de  son  appar- 
tement, qui  se  trouvait  au  second  étage;  les  soufTrances  que  cela 
lui  causa  furent  extrêmement  pénibles.  Le  brusque  changement  dans 
sa  maladie  était  particulièrement  senti  par  N.  chez  lui,  dans  sa  chambre, 
qui  lui  avait  semblé  auparavant  trop  «  déserte  »  et  maintenant  lui  parais- 

1.  Petite  ville  à  une  vingtaine  de  kilomètres  de  Saint-Pétersbourg. 
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sait  trop  «  haute  i.  L'idée  constante  que  sion  logement  est  haut  ne  lui 
laisse  de  repos  ni  pendant  le  jour  ni  durant  la  nuit  ;  il  craint  aussi  d'aller 
n'importe  dans  quel  endroit  de  peur  d'avoir  à  monter  plus  haut  qu'à  un 
rez-de-chaussée.  * 

A  côté  de  cette  nouvelle  crainte  des  hauteurs,  le  malade  commence 
à  éprouver  dans  ce  même  mois  d'octobre  une  impulsion  irrésistible 
au  suicide,  à  tel  point  qu'il  cesse  de  se  raser  et  cache  bien  loin  ses  rasoirs; 
dans  son  bureau,  situé  au  second  étage,  même  assis  à  une  table  éloi- 
gnée de  la  fenêtre,  il  lui  est  impossible  de  se  concentrer  à  son  travail , 
car  il  est  constamment  obsédé  du  désir  de  se  jeter  par  la  fenêtre.  Petit 
à  petit  cette  nouvelle  sensation  devient  prépondérante,  ne  lui  laissant 
plus  un  instant  de  repos.  Bien  que  la  crainte  des  hauteurs  garde  son 
ancien  empire  sur  lui,  le  malade  se  rend  lui-même  parfaitement  compte 
qu'elle  ne  le  martyrise  qu'autant  qu'elle  est  causée  par  son  désir  intense 
de  se  précipiter  en  bas. 

Tous  ces  phénomènes,  gagnant  constamment  en  intensité,  Tobligent 
de  nouveau  à  s'adresser  à  un  médecin.  Vers  la  lin  d'octobre,  il  vint 
nous  trouver,  sans  savoir  qu'il  aurait  à  monter  à  un  troisième  étage. 
A  la  vue  d'un  escalier  très  large  et  très  haut,  il  se  sent  devenir  la 
proie  d'une  frayeur  douloureuse,  de  palpitations  du  cœur  et  d'angoisse; 
couvert  de  sueurs  froides  et  tremblant  il  s'assied  en  fermant  les  yeux 
sur  la  première  marche,  où  nous  le  trouvâmes  par  hasard;  sa  face,  d'une 
pâleur  cadavéreuse,  avait  une  expression  d'efîroi  pénible  à  voir. 

L'examen  ne  révéla  qu'une  extrême  mobilité  des  pupiles  et  une  grande 
exagération  des  réflexes  musculaires  :  il  ne  fut  trouvé  aucun  autre  écart 
de  l'état  normal. 

Malgré  l'hiver,  nous  proposâmes  au  malade  de  partir  immédiatement 
pour  la  campagne,  lui  prescrivant  de  s'y  occuper  d*un  travail  manuel 
régulier  et  lui  ordonnant  des  lotions  méthodiques  d'eau  froide  ainsi 
que  de  l'arsenic  intérieurement  à  doses  croissantes  ;  en  outre,  nous  lui 
conseillâmes  de  moins  fumer. 

Après  un  traitement  de  trois  mois  le  malade  revint  complètement 
rétabli  et,  jusqu'à  présent  (juin),  il  se  sent  parfaitement  bien. 

Obs.  in.  —  A.  D...,  garçon  do  onze  ans,  sixième  dans  une  famille  de  dix 
enfants.  Parents  très  intelligents.  Le  père,  homme  parfaitement  sain, 
toujours  très  actif,  très  positif,  très  au-dessus  du  commun  par 
son  instruction  philosophique,  ne  présente  pas  la  moindre  trace  de 
quelque  nervosité  que  ce  soit  La  mère,  femme  très  calme,  d'un  carac- 
tère égal,  très  bonne  ménagère  et  mère  de  famille  exemplaire,  est  atteinte 
depuis  quelques  années  d'une  affection  du  foie  et  se  plaint  depuis 
lors  d'hallucinations  de  la  vue  qui  l'incommodent  souvent  dans  la 
journée  et  prennent  le  caractère  d'une  grande  quantité  de  pelotes 
de  fil  disséminées  dans  la  chambre  et  d'une  multitude  de  chats 
s'ébattant  autour  d'elle.  Dans  la  famille  de  la  mère  on  connaît  plu- 
sieurs cas  d'angine  de  poitrine,  et  il  y  a  plusieurs  personnes  c  bizarres  >» 
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Dans  les  derniers  mois  où  elle  était   grosse  da  malade  qui  fait  le 
sujet  de  la  présente  observation,  la  famille  eut  à  supporter  une  pénible 
épreuve  morale;  ensuite  survint  une  maladie  grave  de  l'un  des  enfants, 
qui  exigea  une  grande  dépense  d'énergie  morale  et  de  forces  physiques 
de  la  part  de  la  mère  ;  Tenfant  vint  néanmoins  au  monde  à  terme  et  parfai- 
tement sain.  Nourri  au  sein  maternel,  il  se  développa  bien,  présentant 
les  signes  de  la  santé  et  de  la  force.  Dès  Tâge  de  deux  à  trois  ans, 
rtagea  le  genre  de  vie  des  autres  enfants,  dont  l'éducation  se  faisait 
un  esprit  général  de  discipline  et  d'ordre,  qui  formaient  un  des 
\  distinctifs  de  la  vie  de  cette  famille.  Outre  cela,  les  parents  s'efîor- 
t  d'inspirer  à  leurs  enfants  un  esprit  d'indépendance  et  à  déve* 
ir  en  eux  la  faculté  du  a  self  belp  »  dans  les  limites  de  la  liberté 
large  qui  leur  était  accordée.    Les  relations  entre  les  enfants 
3  parents  ont  toujours  été  très  simples  et  remplies  d'une  entière 
bise. 

[qu'à  l'âge  de  six  ans,  la  vie  de  notre  malade  ne  présente  rien  de 
rquable,  excepté  peut-être  que,  pendant  près  de  cinq  ans,  il  fut 
[ue  peu  gâté  comme  étant  le  a  dernier  ».  A  six  ans  c'était  un  enfant 
d'intelligence  et  de  vivacité,  qui  savait  déjà  légèrement  exploiter 
ilgence  générale  pour  ses  fredaines  enfantines, 
«ette  époque,  il  s*en  alla  un  jour  d*été  vers  un  étang  du  voisinage 
'étant  assis  sur  le  bout  d*une  planche  qui  surplombait  l'eau,  essaya 
•aper  les  poissons  à  la  main,  risquant  à  chaque  instant  de  tomber 
m.  Son  père,  qui  fut  par  hasard  témoin  de  cela,  se  décida  de  lui 
er  une  fois  pour  toutes  une  bonne  leçon,  qui  lui  appprît  à  ne  pas 
ir  aller  aussi  loin  son  esprit  d'entreprise.  S'approchant  do  Tenùmt 
en  être  vu,  il  le  poussa  dans  l'étang  très  peu  profond,  à  la  vérité,  et 
il  le  retira  aussitôt.  Cet  épisode  en  finit  là  et  n'eut  aucune 
particulière,  de  façon  que  tout  cela  fut  bientôt  oublié.  A  huit 
'enfant  commença  à  travailler  systématiquement  sous  la  direction 
I  institutrice,  qui  donnait  depuis  longtemps  des  leçons  dans  la 
)n  et  qui,  dès  l'abord,  lui  témoigna  une  antipathie  exprimée  par 
lunitions  fréquentes  et  parfois  injustes;  ceci  provoqua  à  son  tour 
l'enfant  une  irritation  et  un  mécontentement  d'abord  latents  et  plus 
exprimés  ouvertement. 

?  suite  de  cela,  au  bout  de  deux  ans,  c'est-à-dire  à  l'âge  de  dix  ans,  il 
lacé  dans  une  institution  privée,  où  il  étudiait  avec  cinq  à  six  autres 
I  garçons. 

dire  des  parents,  il  était  en  général  d'une  droiture  remarquable, 
Ique,  franc,  avisé,  intelligent  et  doué  d'une  grande  dose  d'indépen- 
I,  mais  avec  cela  très  doux,  très  aimable  et  très  caressant,  bien  que 
int  irritable.  Il  s'occupait  de  ses  études  de  bonne  volonté  et  avec 

B. 

29  novembre,  comme  à  l'ordinaire,  l'enfant  partit  le  matin  pour 
3  ayant  reçu  de  ses  parents  quarante  roubles  pour  les  remettre  au 
leur.  Mais,  à  l'heure  habituelle  de  son  retour,  il  ne  revint  pas  à  la 
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maison.  L'ayant  attendu  jusqu'à  sept  heures  du  soir,  les  parents,  très 
inquiets,  envoyèrent  le  chercher  à' l'école,  mais  il  ne  s'y  trouvait  pas.  Les 
renseignements  qui  furent  recueillis  sur  son  compte  établirent  vers  la  fîn 
de  la  soirée  que  l'enfant  avait  depuis  longtemps  l'idée  de  s'enfuir  en 
Australie,  qu'il  avait  communiqué  son  idée  à  l'un  de  ses  camarades  et 
que  celui-ci  avait  promis  de  l'accompagner.  Venu  le  matin  à  l'école,  le 
malade  avait  remis  l'argent  au  directeur  et  ensuite  avait  annoncé  à  son 
camarade  qu'il  partirait  dans  tousies  cas  le  jour  même,  dût-il  s'en  aller 
seul.  A  deux  heures  passées,  comme  les  leçons  .étaient  finies,  il  était 
parti  de  l'école.  Des  recherches  entreprises,  sans  retard,  firent  bientôt 
découvrir  ses  traces  et  deux  jours  après  l'enfant  fut  retrouvé  à  Tzarskoe- 
Sélo. 

Les  circonstances  de  cette  fuite,  qui  étaient  en  contradiction  flagrante 
avec  le  caractère  positif  et  raisonnable  de  l'enfant,  et  l'absence  de  quel- 
que motif  que  ce  fût  pour  une  action  pareille  éveillèrent  dès  l'abord  le 
soupçon  qu'au  fond  de  tout  cela  il  devait  y  avoir  quelque  chose  de  mor- 
bide, que  ni  les  parents  ni  les  personnes  de  l'entourage  de  l'enfant 
n'avaient  remarqué  jusque-là. 

Des  questions  répétées  et  détaillées  furent  au  commencement  très  peu 
amicalement  accueillies  par  le  malade,  mais  nous  permirent  ensuite 
d'établir  les  antécédents  avec  toute  l'exactitude  possible. 

Trois  ans  environ  auparavant,  le  malade  avait  pour  la  première  fois 
souffert  de  palpitations  si  violentes  qu'on  avait  dû  le  mettre  au  lit.  Après 
cela  les  palpitations  se  répétèrent  assez  souvent,  se  compliquant  de  dou- 
leurs intenses  dans  le  bras  et  l'épaule  gauches,  xjui  furent  prises  pour  des 
douleurs  rhumatismales  et  comme  telles  traitées  d'après  l'avis  d'un 
médecin  par  des  compresses.  A  peu  près  vers  la  même  époque  apparais- 
sent des  hallucinations  de  l'ouïe  et  de  la  vue  à  propos  desquelles  le  malade 
communique  les  données  suivantes  :  Souvent,  pendant  le  jour,  au  moment 
où,  assis  à  sa  table  de  travail,  il  était  occupé  à  préparer  ses  leçons,  il 
entendait  la  voix  de  sa  mère  qui  l'appelait.  Se  retournant  et  voyant  sa 
mère  occupée  à  travailler  en  silence,  il  lui  demandait  au  commencement 
ce  qu'elle  lui  voulait,  puis  il  cessa  de  lui  adresser  cette  question  et  se 
contenta  de  la  regarder,  ce  qui  le  calmait  aussitôt.  L'enfant  se  moquait 
lui-même  intérieurement  de  cette  «  étrange  absurdité  »  et  se*  gardait 
bien  d'en  parler  à  qui  que  ce  fût^  craignant  évidemment  qu'une  pareille 
confidence  ne  lui  nuisît  dans  l'opinion  de  son  entourage  en  le  présentant 
sous  un  jour  ridicule  :  <c  cela  me  semblait  seulement,  »  disait-il.  Plus 
tard  ces  appels  de  sa  mère  furent  remplacés  par  une  autre  <c  bizarrerie  »  : 
il  entendit  des  exclamations  comme  c  oh,  ah,  voilà  ce  que  c'est!  i,  et  un 
chuchotement  inarticulé,  qu'il  avait  déjà  assez  souvent  entendu  dans  la 
rue.  Outre  cela,  il  commença  à  voir,  pendant  la  nuit,  dans  un  coin  de  la 
chambre  €  le  spectre  d'un  homme  de  grande  taille  dont  la  figure  était 
voilée».  S'éveillant  à  cette  époque  assez  souvent  dans  la  nuit,  il  voyait  cha- 
que fois  l'homme,  bien  qu'il  dormît  à  côté  de  son  frère  aîné.  En  l'apercevant 
il  se  soulevait,  s'efforçait,  s'empressait  do  l'examiner,  mais  ne  pouvait 
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jamais  distinguer  les  traits  de  son  visage  voilé;  c  il  éprouvait  abrs  un 
sentiment  très  pénible,  une  espèce  de  dégoût,  d'angoisse,  et  ne  pouvait 
de  longtemps  se  rendormir  ».  Peu  à  peu  Thomme  commença  à  lui  appa- 
raître même  pendant  le  jour.  Dans  la  rue  surtout,  dans  les  endroits 
déserts  et  les  places  publiques,  le  malade  entend  aussitôt  des  exclama- 
tions et,  au  même  instant,  il  voit  dans  le  lointain  les  contours  du  spectre. 
Du  reste,  les  endroits  déserts,  les  places  publiques,  les  ponts  lui  sont 
depuis  longtemps  désagréables;  lorsqu*il  s'en  approche  il  se  sent  «  très 
mal  à  son  aise  »  et  ses  jambes  se  mettent  aussitôt  «  à  trembler  ».  Le 
pont  de  police,  qu'il   traverse  journellement,  lui  est  particulièrement 
désagréable  en  é^é.  LorsquUl  est  sur  le  pont,  l'eau  lui  paraît  «  très  basse 
et  très  éloignée  i  et,  pour  ne  plus  voir  cette  distance  qui  lui  fait  éprouver 
une  sensation  très  déplaisante  dans  la  poitrine,  c  comme  s'il  lui  devenait 
difficile  de  respirer  »,  il  tâche,  en  traversant  le  pont,  de  se  tenir  au  milieu 
de  la  chaussée.  L'eau  ne  lui  paraît  ni  éloignée  ni  basse  si  en  ce  moment 
c  il  passe  un  bateau  rempli  de  monde  ».  Ce  qui  Tétonne  fort  et  ce  qu'il 
ne  peut  s'expliquer  c'est  qu'en  hiver,  quand  il  patine  à  ce  même  endroit, 
la  hauteur  du  pont  lui  semble  tout  à  fait  ordinaire  et  le  quai  même  très 
bas.  A  en  juger  par  quelques  témoignages  assez  exacts  du  malade»  la 
crainte  des  places  publiques  et  des  endroits  déserts  était  au  début  com- 
plètement privée  de  motifs,  ce  n'est  que,  plus  tard,  après  l'apparition  des 
hallucinations  de  l'ouïe  et  de  la  vue,  qu'il  a  rattaché  cette  peur  à  l'appa- 
rition des  hallucinations  de  l'ouïe  et  de  la  vue,  qu'il  a  rattaché  cette 
peur  à  l'apparition  inévitable  du  spectre,  qui  se  répétait  chaque  fois  qu'il 
avait  à  passer  par  ces  endroits.  Il  était  aussi  très  frappé  de  ce  que,  tra- 
versant une  place  publique  en  compagnie  de  quelqu'un,  il  n'avait  plus 
peur  et  l'homme  ne  lui  apparaissait  pas.  Sous  Tinfluence  de  ces  circon- 
stances nouvelles  et  incompréhensibles,  l'enfant  commence  à  se  concentrer 
en  lui-même;  ayant  trop  d'amour-propre  pour  en  parler  à  qui  que  ce  soit, 
il  s'efforce  pendant  longtemps  et  en  vain  de  résoudre  les  questions  qui 
s'amassent  dans  son  cerveau.  C'est  à  cette  époque  évidemment  qu'appa- 
raît pour  la  première  fois  l'idée  vague  de  fuir.  £lle  ne  lui  vient  que  rare- 
ment au  début,  l'incommodant  peu,  car  il  parvient  à  la  chasser  chaque 
fois  sur  le  moment  même,  comme  une  idée  «  stupide  ».  Vers  décembre 
1883,  l'idée  de  fuir  renaît  et  cette  fois  s'enracine  avec  plus  d'opiniâtreté. 
Il  commence  à  étudier  les  grandes  routes  sur  une  carte  géographique, 
réfléchit  sur  le  but  final  de  son  futur  voyage  et,  pour  la  première  fois, 
tient  même  un  conciliabule  à  ce  sujet  avec  l'un  de  ses  camarades;  même, 
après  cela,  il  réussit  encore  à  se  vaincre  :  «  J'avais  une  envie  égale  de 
m'en  aller  et  de  retourner  à  la  maison  »  dit-il,  u  c'est  pourquoi  je  ne 
suis  pas  parti.  »  Grâce  à  des  conversations  quotidiennes  avec  le  camarade 
qu'il  s'était  choisi  pour  compagnon  de  route,  l'idée  de  fuir  acquiert  de  la 
force  et  le  malade  se  décide  enfin  à  la  réaliser.  Le  choix  de  l'endroit  où  il 
ira  et  des  moyens  à  l'aide  desquels  il  effectuera  son  voyage  ne  le  préoc- 
cupe du  reste  en  aucune  façon  et,  s'il  choisit  l'Australie,  c'est  qu'un  récit 
fantastique  sur  la  fuite  en  Australie  de  trois  petits  garçons  vient  de  lui 
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être  fait  par  ses  amis.  Très  pratique  et  très  raisonnable  dans  la  vie 
usuelle,  remplissant  avec  intelligence  les  commissions  multiples  que  lui 
donnent  ses  parents,  il  abandonne  cette  fois  complètement  à  son  cama- 
rade tous  les  préparatifs  de  leur  fuite,  et,  pour  sa  part,  se  borne  à  étudier 
minutieusement  sur  la  carte  les  grandes  routes  le  long  des  voies  ferrées 
qui  mènent  à  Moscou  et  à  Varsovie  ;  son  premier  but  est  d'atteindre  une 
station  de  chemin  de  fer  qu'il  connaît,  et  puis,  se  dit-il,  «  on  verra  ». 
Ayant  ainsi  décidé  la  question  et  acquérant  de  plu<i  en  plus  la  conviction 
que  son  camarade  est  un  garçon  a  tout  à  fait  indécis  »,  il  part  seul  le 
28  février  après  la  fin  des  classes.  11  prend  la  direction  de  Moscou  et  suit 
les  rails  du  chemin  de  fer.  Le  gardien  de  Tun  des  ponts  établis  sur  la 
voie  lui  en  interdit  le  passage;  il  rebrousse  chemin,  et  après  une  marche 
de  près  de  deux  heures,  revient  au  logis  n'ayant  éveillé  aucun  soupçon. 
Pendant  toute  cette  journée,  il  avait  souffert  de  nausées;  vers  le  soir  il 
vomit  une  fois.  Malgré  ce  malaise,  il  fut  très  gai,  et,  d'après  le  dire  de  sa 
mère,  très  caressant  envers  elle.  Le  lendemain,  il  se  lève  avec  de  fortes 
palpitations  de  cœur  et  part  comme  d'habitude  pour  Técole,  où,  en  atten- 
dant^ le  plan  de  fuite  avait  été  accidentellement  découvert,  par  suite  de 
quoi  le  malade  a  une  explication  avec  le  directeur.  En  sortant  de  l'école, 
à  la  fermeture  des  classes,  il  prend  d'abord  la  direction  du  logis,  mais  au 
premier  carrefour  c  quelque  chose  semble  le  pousser  »,  et  il  se  dirige  de 
nouveau  vers  la  voie  de  Moscou  ayant  pour  tout  bagage  son  havre-sac 
d'écolier  lourdement  chargé  de  livres  et  sept  copeks  dans  sa  poche. 

Se  rendant  compte  d'une  manière  fort  vague  de  tout  ce  qui  lui  arriva 
alors,  il  ne  se  souvient  clairement  que  d'une  chose,  c'est  qu'approchant 
comme  la  veille  du  pont  et  y  voyant  le  même  gardien,  il  tourne  brusque- 
ment à  droite  vers  la  voie  de  Varsovie;  y  ayant  aussi  rencontré  des 
obstacles  de  la  part  des  gardiens  il  prend  à  gauche  par  la  chaussée  de 
Tzarskoe-Sélo,  où  rien  ne  l'empêche  plus  d'avancer  €  comme  si  quelque 
chose  me  poussait  par  derrière  >,  explique-t-il.  Presque  sans  jeter  un 
regard  en  arrière,  ne  sentant  ni  le  froid  ni  le  vent,  bien  que  très  légère- 
ment vêtu,  il  atteint  Poulkabo  à  dix  heures  du  soir,  ayant  fait  de  cette 
façon  près  de  vingt  verstes  i .  Accablé  de  fatigue,  exténué  par  son  lourd 
havre-sac,  il  l'ôte  et  l'abandonne  ici.  L'idée  de  poursuites,  de  recherches 
lui  vient  plus  d'une  fois  pendant  sa  route;  pour  cette  raison,  il  prend  la 
résolution  d'échanger  à  la  première  occasion  favorable  son  costume  de 
collégien  contre  un  habit  de  paysan,  mais  il  rejette  aussitôt  cette  idée 
comme  oiseuse  :  «  C'est  égal  »,  se  dit-il,  «  on  me  retrouvera  et  nul  habit 
ne  pourra  m'en  préserver.  »  Cela  ne  l'empêche  pas  de  marcher  toujours 
en  avant,  sans  trêve  ni  repos.  Il  pense  aussi  à  la  maison  paternelle,  à  son 
père,  à  sa  mère  et  essaye  à  plusieurs  reprises  do  revenir  sur  ses  pas  ; 
c  mais,  dès  que  je  me  retournais  vers  Pétersbourg,  dit-il,  je  ressentais 
un  malaise  pénible  et  il  me  semblait  que  quelqu'un  me  poussait  de  toutes 
ses  forces  en  avant.  »  C'est  ainsi  que,  tard  dans  la  soirée,  il  approche  de 

i.  Une  versle  égale  1  kilomètre  067. 
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Ponlkavo,  où  un  paysan  qu'il  rencontre  le  persuade  de  passer  la  nuit  au 
Tillage,  vu  le  froid  et  Tlieure  tardive.  Le  lendemain  matin  il  ne  peut,  à 
eause  d'une  lorte  teaapète,  £aire  plus  de  cinq  veretes  et  se  décide  de  lui- 
même  à  demander  asile  dans  le  premier  village  qu'il  atteint.  Comprenant 
évidemment  de  quoi  H  s'agit,  les  paysans  s'efforoent  à  le  persuader  de 
retourner  «hee  ses  parents,  à  quoi  il  consent,  se  rendant  parfaitement 
compte  que,  dans  tous  les  cas,  ses  hôtes  Tobligeraient  à  le  faire.  Ayant 
passé  la  nuit  chez  eux  il  part  le  lendemain  pour  la  station  la  plus  voisine 
dû  chemin  de  fer  sous  l'escorte  du  brave  homme  qui  l'avait  accueilli. 
c  Hais,  plus  l'approchais  de  la  station,  plus  j'avais  envie  de  m'en  aller 
toujours  en  avasl  j>,  raeonte-t-il,  c  et  ce  n'est  qn'en  apercevant  le  gen- 
darine  de  la  gare,  qui  se  mit  à  feuilleter  des  papiers,  que  je  compris  que 
l'on  me  eberehait  déjà  et  voilà  pourquoi,  quand  il  me  questionna,  je  lui 
dis  qui  j'étais.  » 

Beçu  à  la  maison  par  une  mère  en  larmes,  il  se  mit  aujisi  à  pleurer  et 
demanda  avant  tout  pardon  d'avoir  jeté  son  havre-sac.  Après  qu'on  Teut 
mis  au  lit^  il  raconta  à  ses  frères  qui  l'entouraient  quelques-uns  des 
épisodes  de  son  voyage,  s'en  tenant  aux  faits  et  dissimulant  avec  soin  son 
état  normal.  Son  récit  était  très  simple  et  il  semblait  qu'il  s'agît  pour  lui 
de  quelque  chose  de  parfaitement  ordinaire.  S'étant  reposé  et  calmé  il 
demanda  avant  tout  qu'on  ne  le  laissât  plus  sortir  seul,  «  car,  ajouta-t^il, 
j'ai  une  forte  envie  de  m'enfuir  ^. 

L'examen  fait  cinq  à  six  jours  après  donna  les  résultats  suivants  :  L'en- 
fant est  normalement  développé  et  bien  nourri  ;  il  a  beaucoup  de  vivacité 
et  est  très  remuant.  Il  parle  avec  animation  et  eu  même  temps  sur  un 
ton  positif  et  plein  d'autorité,  peu  habituel  à  son  âge.  Ses  réponses 
sont  raisonnées  et  pesées,  et  parfois  on  remarque  en  lui  une  tendance  à 
l'analyse.  Le  peu  de  mobilité  de  la  face  contraste  fortement  avec  le  jeu 
animé  des  yeux;  le  regard  est  observateur  et  quelque  peu  méfiant,  on 
pourrait  penser  que  TenCant  attend  anxieusement  quelque  chose.  Les 
pupilles  sont  très  dUatées,  égales  et  extrêmement  changeantes.  Le  sym- 
pattiique  gauche  du  cou,  à  l'endroit  qui  correspond  au  ganglion  supé- 
rieur, est  très  douloureux  à  la  pression;  celui  de  droite  n'est  point  sen- 
Bib3e.  Le  plexus  brachial  gauche  est  extrêmement  douloureux  à  la 
pression,  avec  irradiation  douloureuse  dans  tout  le  bras  gauche.  Une 
pression  sur  le  second  espace  intercostal  gauche  est  très  douloureux  et 
provoque  une  sensatioa  très  désagréable  dans  la  région  du  cœur.  Les 
fflxième  et  septième  côtes  sont  doulourouses  au  toucher  dans  la  ligne 
axillaire  gauche.  Les  troisième  et  quatrième  vertèbres  thoraciques  sont 
fort  sensibles. 

Les  poumons  sont  normaux;  les  diamètres  du  cœur  de  même;  les 
bruits  sont  clairs  et  nets.  Le  pouls  est  fréquent  et  extrêmement  variable 
de  rythme  et  d'ampleur;  après  que  le  malade  a  marché  pendant  deux  à 
trois  minutes  par  la  chambre,  la  fréquence  augmente  de  plus  de  vingt 
pulsations.  A  l'examen  dans  difTérentes  positions,  le  cœur  manifeste  une 
tendance  considérable  à  se  déplacer  vers  la  ligne  axillaire  gauche  ;  quand 
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le  malade  est  couché  sur  le  côté  gauche,  le  cœur  dépasse  la  ligne  mainil- 
laire  gauche  de  près  de  quatre  centimètres.  Lies  autres  organes  sont  nor- 
maux. Les  réflexes  tendineux  et  musculaires  sont  exagérés.  La  sensibilité 
n'est  pas  altérée.  Un  traitement  de  deux  mois  par  des  bains  tièdes  et 
des  doses  croissantes  d*arsenic  et  de  bromure  de  potassium,  ainsi  que  la 
galvanisation  du  ganglion  cervical  supérieur  ont  complètement  remis  le 
malade,  l'ayant  graduellement  délivré  de  toutes  ses  hallucinations  et 
de  ses  palpitations,  après  quoi  disparurent  aussi  les  phénomènes  de 
Tagoraphobie;  en  dernier  lieu  disparut  à  son  tour  Timpulsion  des*enfuir, 
ce  que  Tenfant,  avec  un  plaisir  évident,  exprima  en  ces  mots  :  c  Rien  ne 
m'attire  plus  au  loin.  » 

Les  observations  que  nous  rapportons,  outre  qu'elles  donnent  une 
exacte  peiuture  de  l'agoraphobie,  permettent  de  faire  quelques  com- 
paraisons et  quelques  généralisations.  En  approfondissant  chacun 
do  nos  trois  cas  et  en  les  comparant  les  uns  aux  autres  dans  Tordre 
où  nous  les  avons  exposés,  on  est  frappé  de  quelques  particularités 
très  caractéristiques. 

Le  premier  cas,  indépendamment  de  ses  causes  étiologiques,  dont 
il  sera  parlé  plus  bas,  présente  le  type  pur  de  Tagoraphobie  dans 
celle  de  ses  variétés  que  Ton  pourrait  nommer  la  crainte  des  espaces 
populeux.  Dans  un  endroit  fréquenté,  dans  la  foule,  au  théâtre,  le 
malade  est  instantanément  saisi  d'une  douloureuse  angoisse,  fondée, 
d'après  le  raisonnement  du  malade  lui-même,  sur  la  pensée  qu'il 
«  pourrait  se  trouver  mal,  qu^on  le  prendrait  pour  un  homme  ivre, 
qu'il  se  produirait  un  scandale  ».  M.  Legrand  du  Saulle  \  en  par- 
lant de  la  crainte  des  endroits  fréquentés,  caractérise  cette  variété 
de  l'agoraphobie  de  la  manière  suivante  :  c:  On  a  pu  remarquer  que 
la  peur  des  espaces  se  produisait  chez  certains  malades  dans  un  lieu 
très  fréquenté  ou  dans  les  foules.  L'angoisse  est  alors  absolument  la 
même  qu'en  présence  d'une  place;  elle  s'impose  soudainement  et  elle 
est  amenée  d'une  façon  presque  invariable  par  ce  raisonnement  : 
a  Je  ne  peux  pas  sortir,  je  vais  avoir  une  crise,  tout  le  monde  va  faire 
attention  à  moi  et  se  moquer;  je  suis  perdu.  »  M.  Cardes  {loc.  cit.) 
cite  les  mêmes  raisonnements  observés  par  lui  chez  ses  malades.  Il 
est  évident  que  notre  malade  doit  être  également  rangé  dans  cette 
catégorie.  Mais,  en  dehors  de  son  agoraphobie,  il  ne  présente  aucune 
particularité,  par  là  il  diffère  considéi'ablement  de  notre  troisième 
client. 

Le  second  malade  présente  successivement  deux  variétés  de  l'ago- 
raphobie. La  maladie  débute  par  la  peur  des  espaces  déserts,  et, 

i.  Gaz,  des  hôpitaux,  18T7,  p.  iOiS* 
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ayant  existé  sous  cette  forme  pendant  quelques  années,  se  change  en 
crainte  des  hauteurs,  à  laquelle  viennent  bientôt  s'ajouter  une  impul- 
sion irrésistible  au  suicide  et  un  désir  obsédant  de  se  jeter  par  la 
fenêtre.  Ces  deux  phénomènes,  qui  se  rapprochent  fort  Fun  de  l'autre 
par  leur  nature,  changent  brusquement,  par  leur  apparition,  l'état 
moral  du  malade,  éveillent  en  lui  une  surexcitation  pénible  et  con- 
tinue, due  à  l'attente  d'une  folie  qu'il  croit  imminente,  s'emparant 
enfin  de  lui  presque  totalement  et  donnent  à  tout  le  tableau  de  la 
maladie  le  caractère  de  ces  idées  obsédantes  *,  dont  parle  M.  West- 
phal  "  dans  son  article  intitulé  c  Ueber  Rwangs  varstellungen». 

M.  Westphal  donne  la  définition  suivante  du  terme  idée  obsé- 
dante, a  Sous  le  nom  d'idées  obsédantes,  je  comprends  des  idées  qui 
naissent  dans  l'esprit  du  malade  en  dehors  de  sa  volonté,  sans 
aucune  cause  apparente,  sans  qu^aucune  excitation  préalable  l'ait 
affecté  de  quelque  façon  que  ce  soit  et  pendant  qu'il  possède  ses 
forces  intellectuelles  dans  toute  leur  intégrité.  Ces  idées  s'imposent 
à  lui  et  le  poursuivent  avec  une  opiniâtreté  extrême,  interrompant 
le  cours  régulier  de  sa  pensée,  bien  que  le  malade  se  rende  compte 
de  leur  absurdité  et  s'efibrce  constamment  de  les  vaincre  à  l'aide  de 
son  moi  inaltéré  et  conscient.  Le  contenu  de  ces  idées  est  extrême- 
ment varié,  souvent  absurde,  et  ne  se  rattache  d'aucune  façon  évi- 
dente au  cours  habituel  de  la  pensée  du  malade,  lui  paraissant  à  lui- 
môme  incompréhensible  et  comme  inspiré  du  dehors.  Se  rendant 
parfaitement  compte  de  l'absurdité  de  ces  idées,  le  malade  ne  leur 
accorde  aucune  créance;  mais  néanmoins,  elles  ne  le  quittent  pas,  se 
mêlant  chaque  jour  et  à  toute  heure  au  courant  logique  et  conscient 
de  ses  idées  et  ne  cédant  pas  à  la  volonté  la  plus  ferme.  »  Au  nom- 
bre des  exemples  cités  par  l'auteur  nous  en  trouvons  un  presque 
identique  au  nôtre.  Dans  notre  cas,  le  malade,  de  peur  de  succomber 
enfin  à  l'idée  insensée  du  suicide,  cesse  de  se  raser  et  cache  ses  ra- 
soirs; dans  le  cas  de  M.  Westphal,  le  malade,  en  proie  à  l'idée  obsé- 
dante de  tuer  quelqu'un  avec  un  couteau  de  table,  éloigne  complète- 
ment toute  espèce  de  couteaux  de  sa  salle  à  manger. 

Nous  voulions  seulement  indiquer,  à  l'aide  de  cette  citation  et  de 
cet  exemple,  que  nous  n'étions  pas  trop  éloigné  de  la  vérité  en  ratta- 
chant l'impulsion  au  suicide  de  notre  malade  à  la  catégorie  des  idées, 
obsédantes.  Mais  l'idée  obsédante  ressort  avec  plus  de  netteté  encore 
chez  le  troisième  malade. 


1.  D'après  la  Terminologie  de  M.  le  Prof.  M.-J.  Balinaky  (v.  annotation  de  l'ou- 
vrage de  Kraft-Ebing,  p.  62). 

2.  Berlifier  klin.  Wochenschriftj  1877,  p.  669, 
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Dans  ce  troisième  cas,  nous  voyons,  après  des  phénomènes  d'agora- 
phie,  faibles  mais  clairement  et  nettement  dessinés,  se  dérouler  le 
tableau  fortement  coloré  des  idées  obsédantes.  Le  malade  combat 
longtemps  Tidée  obsédante  de  fuir,  se  rend  compte  de  son  peu  de  rai- 
son d'être,  la  vainc  plusieurs  fois,  lui  opposant  un  raisonnement  par- 
faitement logique;  mais,  petit  à  petit,  et  insensiblement  pour  lui-même 
cette  idée  s'empare  totalement  de  lui,  s'enracine  dans  son  moi  inté- 
rieur, bien  qu*il  sache  qu'elle  est  irréalisable,  et  finalement  se  sou- 
met entièrement  à  elle.  Il  fuit,  mais,  pendant  sa  route  même,  il  rai- 
sonne :  il  voit  clairement  qu'on  le  retrouvera,  qu'on  le  ramènera  à 
la  maison  et,  épuisant  les  derniers  restes  de  sa  volonté,  il  s'efforce  de 
retourner,  mais  n*y  réussit  pas  :  a  quelque  chose  le  pousse  en  avant  ». 
Ici,  nous  avons  de  même  affaire  à  une  idée  obsédante  exprimée  il  est 
vrai  plus  nettement,  ayant  déjà  passé  en  action  «  Rwangstrieb  *  » 
(impulsion  forcée).  D'après  M.  Westphal,  il  n'est  pas  rare  que  les 
malades  conservent  assez  d'empire  sur  ^eux-mêmes  pour  que  l'idée 
obsédante  n'influe  pas  essentiellement  sur  le  cours  habituel  de  leur 
vie  consciente.  On  peut  opposer  à  ces  cas  ceux  où,  dès  le  commence- 
ment déjà,  ridée  obsédante  se  reflète  dans  le  fonctionnement  du  sys- 
tème moteur.  Ces  cas  forment  ainsi  le  dernier  anneau  d'une  chaîne 
dans  laquelle  le  rôle  du  premier  est  joué  par  des  idées  obsédantes 
purement  théoriques. 

Ainsi,  en  comparant  nos  cas,  nous  constatons  le  développement  pro- 
gressif du  môme  processus  morbide  :  le  premier  cas  nous  présente 
l'agoraphobie  pure,  un  cas  pour  ainsi  dire  récent;  dans  le  second, 
l'agoraphobie  déjà  intense  se  transforme  en  idée  obsédante  relative- 
ment encore  faible;  dans  le  troisième  enfin,  l'idée  obsédante  atteint 
son  apogée  et  masque  pour  ainsi  dire  l'agoraphobie  proprement  dite. 
En  comparant  ainsi  nos  trois  cas,  nous  n'avions  en  vue  que  d'in- 
diquer qu'ils  corroborent  parfaitement  Topinion  exprimée  déjà  par 
M.  Krafft  Ebing,  par  rapport  à  l'affinité  existante  entre  l'agoraphobie  et 
les  idées  obsédantes.  El,  en  effet,  si  l'on  range  avec  MM.  Krafft  Ebing, 
Westphal,  Joly  et  d'autres,  au  nombre  des  idées  obsédantes,  des  phé- 
nomènes comme  l'impuissance  psychique  aux  relations  sexuelles; 
l'impossibilité  d'écrire  sous  les  yeux  de  quelqu'un;  si  Ton  se  souvient 
de  la  crainte  pénible  dont  souffrent  certaines  gens  de  se  tromper  dans 
les  comptes  d'argent  ;  la  peur  d'embrouiller  les  adresses  des  lettres  ; 
les  allées  et  venues  sans  fin  pour  voir  si  une  porte  est  fermée,  une 
bougie  éteinte  ;  c  l'étrange  »  besoin  de  beaucoup  de  personnes  de  mar- 

1.  D'après  Texpression  de  M.  le  professeur  M.  Balinsky,  personnellement  com- 
muniquée par  lui  à  l'auteur. 
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cher  topjoarsâ'un  edrUiacftté  de  larue^phéQomènesraogéstODs  par 
M.  Westphal  dana  la  catégorie  de»  idées  olMiédaQiea,  si  f  on  prend 
tout  cela  en  considération  c'est  presque  involcHitairement  que  naît  la 
question  :  pourquoi  la  peur  de  passer  par  un  certain  endroit»  d'eotrer 
au  théâtre^  de  monter  un  escalier,  complètement  identiques  par  leur 
sens  intime  avec  les  phénomènes  cités  plus  haut,  ne  représeateraient- 
elles  pas  de  même  des  idées  obsédantes  ?  Nous  avons,  en  outre,  encore 
un  témoignage  en  faveur  de  cette  affinité,  je  veux  parler  de  Tangoisse 
douloureuse  qui  est  en  partie  commune  aux  deux  états  morbides  en 
question.  Du  reste,  nous  trouvons  chez  M.  Westphal  lui-même 
qui  n'identifie  point  Tagoraphobie  avec  les  idées  obsédantes^  une 
preuve  importante  en  faveur  de  notre  opinion.  Terminant  son  article 
a  Ueber  Zwangsvorstellungen  »  par  un  exposé  des  diverses  manifes- 
tations de  celks  des  idées  obsédantes  qui  ne  dépassent  pas  encore  les 
limites  de  Tétat  normal,  M.  Westphal  cite  une  (Nervation  où 
«  rétat  psychique  sici  generis  du  malade,  quoique  devant,  sous  certains 
rapports,  être  classé  parmi  les  idées  obsédantes,  présente  en  même- 
temps  quelque  chose  de  particulier  qui  contredit  une  définition  pa- 
reille. »  Il  raconte  qu'il  fut  consulté  par  un  prôtrequi  se  plaignit  à  lui 
de  ne  pouvoir  «  spirituellement  exister  »  dans  un  logis  tant  soit  peu 
élevé;  par  exemple,  au  premier  étagie  déjà,  ses  pensées  s'embrouil- 
lent; il  éprouve  une  sensation  pénible  comme  lors  d'une  montée  ra- 
pide; il  croit  que,  dans  un  logis  situé  encoi^e  plus  haut,  il  deviendrait 
la  pi'oie  de  vertiges;  il  est  le  moins  inc(Hnmodé  dans  son  cabinet  de 
travail  situé  au  ras  du  sol«  Dana  son  ancienne  paroisse,,  où  il  habi- 
tait un  sous-soL,  c  sa  faculté  de  penser  n'étaU  pas  altérée  et  il  travail- 
lait avec  focilitéB.  Dans  uuo  chambre  élevée  au-dessus  du  niveau  de 
la  rue,  rien  que  de  quelques  pouces,  le  cours  de  ses  pensées  s'embar- 
rasse, la  conscience  seule  de  cette  hauteur  «  paralyse  son  esprit  ». 
Assis  et  surtout  assis  sur  une  chaise  rembourrée  et  basse,  il  se  sent 
mieux  que  debout.  U  se  rend  parfaitement  compte  de  Tétrangeté  de 
sa  maladie,  mais  il  croit  indispensable  d'ajouter  cm  toute  franchise 
et  sincérité  qu'elle  est  loin  d'être  une  fiction  et  qu'il  souffre  de  fait 
et  très  réellement. 

L'identité  de  cette  <d;>servatiDn  aivee  Tune  des  périodes  de  la  ma* 
ladie  de  notre  second  malade  peut  à  peine  être  contestée.  S'il 
existe  une  différence,  elle  n'est  que  quantitative  :  l'un  souffre  à  la 
hauteur  dut  second  étage  et  l'autre  à  celle  de  quelques  pouces»  Ne 
présentant  qu'une  différence  quantitative  il  est  évident  que,  qualitati- 
vement, les  deux  états  morbides  appartiennent  au  même  tableau  pa- 
thologique, et,  si  nous  avons  donné  à  celui  de  notre  malade  le  nom 
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d'agoraplK^e,  3  est  hors  de  doole  que  cekiî  du  makule  de  M.  West* 
pha)  doit  être  rangé  par  noos  dans,  la  même  catégorie.  Il  est  Idcoo* 
testable  qull  ne  s'agit  point  ici  d'agorapholûe  dans  1»  sens  de 
M.  Westphal,  mais  de  «  topophobie  >  dans  le  sens  de  M.  Gardes;  et 
ce  cas  prouve  encore  ptns  clairement,  que  M*  Westphal  n'a  pas  élé 
heureux  dans  le  choix  du  terme  dont  il  se  sert  pour  exprimer  la 
crainte  des  espaces.  Le  fait  que  ce  malade  soit,  bien  qu'avec  une 
certaine  réserve,  rangé  par  loi  au  Bombre  de  ceux  qui  souffrent 
d'idées  obsédantes  et  que  d'autre  part  le  tahleau  de  sa  maladie  ne  dif- 
fère en  rien  de  ragoraphdt>ie,  vient  de  soa  côté  servir  de  preuve  à  ce 
que  la  crainte  des  espaces  ne  représente  pas  autre  choae  au  fond 
qu'une  idée  obsédante.  Jusqu'à  que)  point  se  touchent  de  près-  l'ago- 
raphobie et  les  idées  obsédantes  est  en  outre  prouvé  par  l'extrait  sui- 
vant tiré  d'une  observation  de  M.  Legrand  du  Saulle,  qui  cite  le  cas 
dont  il  s'agit,  comme  un  exemple  d's^oraphotûe,  Uen  que,  suivant  la 
définition  de  M.  Wes^al,  ce  cas  puisse^  avec  le  même  droit,  si  ce 
n'est  avec  plus,  être  rangé  dans  la  catégorie  des  idées  obsédantes 
pures  et  simples,  tellement  il  présente  peu  de  phénomènes  apparte- 
nant à  l'agoraphobie  proprement  dite* 

a  Le  malade  âgé  de  quarante  et  un  ans,  d'une  taille  moyenne, 
d'une  constitution  très  vigoureuse,  n'ayant  jamais  eu  aucune  maladie 
particulière,  souffre  depuis  plus  de  onze  ans.  Sa  maladie  consiste  en 
ce  qu'il  ne  peut  sortir  seul  un  peu  loin  :  il  croit,  qu*à  chaque  instant, 
il  va  perdre  la  raison.  Son  état  est  extrêmement  empiré  par  la  ren- 
contre de  quelqu'un  qui  connaisse  son  aflRaction,  et,  s'il  ne  peut  se 
dérober,  ses  jambes  faiblissent  tout  en  lui  parlant,  son  cerveau  pa- 
raît s'engourdir,  il  a  une  peur  très  vive  de  n'être  pas  maftre  de  lui  et 
n*importe  quel  prétexte  lui  suffit  pour  quitter  son  interlocuteur  et  ren- 
trer à  la  maison,  où  il  est  relativement  tranquille.  Il  ne  peut  scnrtir 
qu'accompagné  de  sa  femme  et  néanmoins  la  peur  le  saisit  dès  qtfÏÏ 
rencontre  un  ami,  ses  jambes  tremblottent,  il  fait  volte-face,  et  ce 
n'est  qu'à  50  mètres  plus  loin,  et  quand  il  a  vu  son  ami  rentrer  quel- 
que part,  que  sa  quasi-tranquillité  revient.  Au  théâtre  il  ne  peut  aller 
que  dans  une  loge,  il  n'est  pas  en  état  de  monter  sur  l'impériale  d'un 
omnibus. 

La  crainte  de  rencontrer  un  ami  citée  dans  ce  cas  ne  peut  évidem- 
ment être  rangée  dans  aucune  des  variétés  de  l'agoraphobie  et  se  rap- 
porte plutôt  à  cette  variété  de  la  peur  pour  laquelle  M.  Beard  propose 
le  terme  d* anthropophobie.  Le  phis  sûr  serait  sans  aucun  doute  de 
classer  cet  état  dans  la  catégorie  des  idées  obsédantes  à  Faide  des- 

1.  Die  Nervenschwache  (Neurasthenia),  Leipsig,  1881,  p.  41 . 
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quelles  toutes  les  particularités  du  cas  en  question  s'expliquent  plus 
simplement  et  plus  aisément  que  par  le  nouveau  terme  de  M.  Beard, 
qui,  au  fond,  n'explique  rien. 

La  grande  variété  de  formes  sous  lesquelles  apparaît  Tagorapho- 
bie,  unie  à  des  idées  obsédantes  et  la  ressemblance  de  ces  formes 
entre  elles,  nous  obligent  forcément,  —  vu  tout  ce  qui  vient  d'être  dit, 
—  à  conclure  que  Tagoraphobie  présente  l'une  des  formes  sous  les- 
quelles se  manifestent  les  idées  obsédantes  au  nombre  desquelles 
elle  doit  par  conséquent  être  rangée. 

Nous  avons  déjà  mentionné  en  passant  que  M.  Krappt-Ebing  seul 
partage  cette  opinion.  MM.  Westphal  et  Cardes  ne  mettent  point  l'ago- 
raphobie au  nombre  des  idées  obsédantes,  et  MM.  Emminghaus  et 
Schûle  la  considèrent  comme  une  des  formes  de  Tangoisse.  Ne  nous 
arrêtant  pas  à  Tappréciation  de  cette  divergence  dans  l'opinion  des 
auteurs,  nous  nous  permettrons  seulement  d'indiquer  que  si  l'on 
prend  nos  cas  en  considération  elle  apparaît  bien  moindre,  sur- 
tout si  l'on  admet  avec  M.  Emminghaus  que  l'agoraphobie  se  rat- 
tache aux  appréhensions,  suppositions  ou  hypothèses  anxieuses 
(aûgstliche  kypothesen),  qu'il  considère  à  son  tour  comme  un  groupe 
appartenant  aux  idées  obsédantes. 

Nous  avons  tenté  de  prouver  par  les  considérations  mentionnées 
ci-dessus  que  l'agoraphobie  devait  être  rangée  parmi  les  idées  ob- 
sédantes. Si  ces  considérations  sont  justes,  la  question  de  l'indépen- 
dance de  cette  forme  comme  entité  morbide  doit  indubitablement 
être  décidée  dans  le  sens  négatif.  Rigoureusement  parlant,  cette 
question  n'exigerait  plus  de  discussion  ultérieure;  mais  le  fait 
seul  qu'en  1881  encore  M.  Beard,  qui  considère  l'agoraphobie 
comme  un  symptôme  de  la  neurasthénie,  trouve  néanmoins  pos- 
sible de  faire  de  chaque  variété  d'agoraphobie  une  espèce  distincte, 
la  baptisant  chaque  fois  d'une  nouvelle  «  phobie  »  correspondante, 
prouve  que  la  question  n'est  pas  encore  complètement  épuisée.  En 
vue  de  cela,  nous  nous  permettrons  d'entrer  ici  dans  quelques  par- 
ticularités, risquant  peut-être  d'être  accusé  de  répéter  des  choses 
déjà  connues. 

L'agoraphobie  n'a  aucun  droit  à  l'indépendance  non  seulement 
par  sa  nature  même  ou  par  son  individualité,  si  l'on  peut  s'exprimer 
de  la  sorte,  mais  encore  pour  la  raison  que  les  idées  obsédantes 
elles-mêmes,  auxquelles  elle  se  rattache,  ne  peuvent  être  considé- 
rée comme  une  forme  indépendante  que  jusqu'à  un  certain  point. 
Nous  en  appellerons  ici  au  témoignage  du  traducteur  et  commenta- 
teur plein  de  talent  de  M.  Kraflft-Ebing,  M.  le  D' A.  E.  Fcherems- 
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ohansky,  qui  dit  dans  Tune  de  ses  notes  se  rapportant  au  chapitre 
de  la  folie  primaire  : 

€  Il  ne  faudrait  rapporter  à  la  folie  primaire  sous  forme  d'idées 
obsédantes,  que  les  cas  (purs)  où  les  idées  qui  obsèdent  le  malade 
se  reflètent  dans  ses  actions.  En  effet  (es  idées  obsédantes  ne  repré- 
sentent par  elles-mêmes  qu'un  désordre  psychique  élémentaire, 
un  symptôme  psychique  incontestable  de  la  faiblesse  nerveuse 
{neurasthénie)  de  quelque  cause  que  dépende  cette  dernière^.  Elles 
se  rencontrent  comme  un  phénomène  psycbopathique  isolé  même 
chez  des  gens  psychiquement  parfaitement  sains,  et  s'observent 
comme  symptôme  accessoire  dans  les  psychoses  et  les  névroses  les 
plus  diverses,  par  exemple,  dans  lachorée,  Tépilepsie,  Thystérie,  etc. 
Plus  loin  le  même  auteur  continue  : 

«  Considérant  qu'il  se  rencontre  des  cas  purs  d'idées  obsédantes, 
il  faut  prêter  une  attention  particulière  à  la  circonstance  suivante 
qui  a  une  importante  signification  pratique.  Une  fois  que  Tidée  obsé 
dante  a  donné  naissance  à  une  impulsion  indépendante  de  la  vo* 
lonté  et  que  cette  impulsion  a  été  réalisée  en  action,  le  Rubicon 
est  passé,  et  il  faut  s'attendre  à  la  reproduction  d'actions  semblables 
dans  l'avenir.  Alors  nous  avons  devant  nous  des  idées  morbides,  plus 
des  actions  morbides,  c'est-à-dire  la  suppression  de  la  liberté  d'action; 
et  nous  sommes  en  droit  de  donner  à  cet  état  le  nom  de  <(  folie 
primaire  sous  forme  d'idées  obsédantes  >.  Ainsi  les  idées  obsé- 
dantes forment  la  limite  entre  la  santé  et  la  maladie  psychique, 
limite  au-delà  de  laquelle  les  idées  obsédantes  passent  en  action  et 
représentent  déjà  la  folie  primaire.  Mais  tant  que  cette  limite  n'est 
pas  franchie,  l'idée  obsédante  ne  représente  qu'un  désordre  fonction- 
nel, un  résultat  de  la  neurasthénie.  L'on  peut  citer  en  faveur  de  celte 
opinion  les  «  bizarreries  »  de  beaucoup  de  gens  parfaitement  sains 
d'esprit,  bizarreries  qui  seraient  difficiles  à  classer,  mais  qui  en  même 
temps  offrent  le  caractère  de  l'obsession  :  la  plupart  des  préjugés  ne 
devraient-ils  pas  aussi  être  rangés  dans  cette  catégorie?  Indiquons  en- 
core, d'autre  part,  le  fait  très  répandu  que  presque  tous  les  gens  souf- 
frant de  neurasthénie,  surtout  les  femmes,  présentent  une  quantité 
d'idées  obsédantes  rudimentaires,  il  est  vrai,  si  l'on  peut  s'exprimer 
ainsi,  et  insignifiantes  par  elles-mêmes,  comme  par  exemple  la 
crainte  de  vouloir  se  précipiter  d'un  balcon,  sous  un  train  en  marche, 
la  peur  des  ténèbres,  etc.  Il  est  donc  évident,  que  si  l'agoraphobie 
est  une  idée  obsédante,  elle  doit  sans  aucun  doute  être  rangée  préci- 

1.  Kraffl-Ebing,  Uaduction  russe,  t.  II,  p.  120.  (Les  caractères  italiques  n'ap- 
partiennent pas  à  Touvrage  dont  est  tirée  la  citation  ci-dessus.) 
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sèment  parmi  celles  de  ces  idées  qui  dépendent  umquement  de  la 
neurasthénie,  et  que,  par  conséquent,  Tagoraphcd^ie  eUe-naème  doit 
être  rapportée  à  la  nenrastbéme. 

Nous  tâcherons  de  prooTer  cette  propositioa  par  certaîBes  autres 
considérations,  qui  découlent 'difô  observations  prises  par  nous  sur 
notre  troisième  malade.  Toot  le  cours  de  sa  maladie  et  les  données 
livrées  par  l'examen  ne  laissent  subsister  aucun  doute  que  dans  le 
cas  mentionné  nous  avons  affaire  à  une  neurasthésie.  N'ayant  pas 
de  renseignements  sur  les  six  premières  années  de  la  vie  de  cet  en- 
fant nous  nous  arrêtons  sur  le  premier  ^Msode  étiologique  saillant, 
c'est-à-dire  sur  l'épisode  de  Tétang.  Sans  aucun  doute,  cet  incidenLa 
dû  avoir  des  suites  qui  oni  ptt  passer  inaperçues  dans  une  famille 
aussi  nombreuse.  En  effet,  à  peu  près  un  an  plus  tard,  les  palpitations 
éprouvées  par  le  malade  prennent  un  caractère  si  impétueux  qu'on 
est  obligé  de  ie  mettre  au  lit  et  que  sa  famille  commence  à  le  consi- 
dérer comme  atteint  d'une  maladie  de  cœur.  Cespalpitations  se  répè- 
tent fréquemment,  et,  ce  qui  est  très  caractéristique,  se  compliquent 
dans  le  bras  et  l'épaule  de  douleurs  considérées  cependant  comme 
rhumatismales.  Les  palpitations  sont  premièrement  suivies  d'hal- 
lucinations éL  d'agoraphobie,  et,  plus  tard,  d'actions  involontaires  ou 
pour  mieux  dire  forcées,  ce  qui  est  très  nettement  exprimé.  L'examen 
comme  il  a  été  mentionné  a  donné  : 

1*"  une  exagération  des  réOexes  tendineux  et  musculaires;  2<»  une 
sensibilité  douloureuse  de  certaines  vertèbres,  du  plexus  brachial 
gaucho,  et  du  second  espace  intercostal  gaucho;  3<>  ime  grande 
irritabitité  du  cœur;  4«  une  variation  des  diamètres  pupillaires;  5^ 
une  tendance  considérable  du  coeur  à  se  déplacer;  6<>  une  sensibilité 
douloureuse  de  la  ^  et  la  7«  côte  dans  la  ligne  axillaire  gauche;  7» 
une  sensibilité  douloureuse  dans  la  région  du  sympathique  cervical 
gauche.  Dans  o^te  série  de  symptômes,  les  six  premiers,  vu  les  con- 
sidérations exposées  par  nous  dans  nos  précédents  articles  S  doivent 
être  attribués  à  la  neurasthénie.  Quant  à  la  signification  des  trois 
derniers,  nous  nous  bornerons  à  dire,  sans  les  examiner  en  détail^  ce 
que  nous  nous  piroposons  de  faire  plus  tard  et  séparément,  que  si  nos 
considérations  sont  justes  les  susdits  symptômes  appartiennent  aussi 
à  la  neurasthénie.  Il  est  vrai  que  Ton  peut  dès  maintenant  nous 
objecter  que  la  tendance  du  cœur  à  se  déplacer,  même  là  où  elle 
est  très  prononcée,  n'est  pas  considérée  comme  un  phénomène  iiïor* 


1.  Névroses  thermiques^  «  Wraich  »,  1883,  n«»  44  et  suivants;  Virckow's  Archiv,, 
t.  XCVi,  iSM,  p.  134  (irawl  analyse  dans  la  Havue  àe  Médecine,  1834. 
p.  139). 
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bide  et  en  dehors  des  bornes  de  l'état  normal  '  ;  mais^  plus  tard,  noos 
espérons  prouTer  que  si  eette  tendance  à  se  déplace  se  rencontie 
quelquefois  dans  des  conditions  parfoitemmt  normales,  elle  est  ob- 
serr^  diesla  majoriM  des  neurasdiéniques. 

Il  noms  reste  à  indiquer  la  possibililé  d*ane  origine  réflexe  de 
l'agoraphobie,  ce  que  nous  allons  tenter ,  nous  f(Hidant  sur  les  obser- 
vations  faites  par  nous  sur  notre  premier  malade. 

Ces  observatioAS  présentent  deux  périodes  séparées  l'une  de 
l'autre  par  un  intervalle  de  près  de  un  an  et  demi  passé  par  le  ma- 
lade en  traitement  à  Karl^bad.  En  recherchant  alors  les  causes  de 
son  agoraphobie,  les  médecins  sa  sont  arrêtés  sur  le  fme,  comme  sur 
le  seul  organe  présentant  des  écarts  sensibles  de  l'état  normal.  Le 
foie,  d'après  le  dire  du  malade,  était  en  ce  moment  très  volumineux  ei 
très  douloureux.  Le  traitement  auquel  il  fut  soumis  à  Karlsbad  lui 
fit  un  grand  bien  et  lui  procura  un  an  et  demi  de  repos.  Mais,  petit  à 
petit,  il  reprit  son  ancien  genre  de  vie,  il  recommença  ses  excès  bachi- 
ques et  loi*squ'il  vint  nous  consulter  le  fioie  dépassait  l'extrémité  des 
fausses  côtes  de  près  de  trois  travers  de  doigt  et  était  très  douloureux. 
Le  traitement  prescrit  par  nous  et  qui  consistait  d'abord,  indépen- 
damment de  rhygiène,  surtout  dans  la  régularisation  de  l'activité 
du  foie,  améliora  considérablement  l'état  du  malade  de  façon  qu'il 
en  ari-iva  à  pouvoir  faire  librement  des  courses  en  ville  en  voiture 
pendant  le  jour,  même  sans  être  accompagné.  Voilà  en  caractères 
généraux  les  données  qui  nous  obligent  à  étudier  de  plus  près  le 
rôle  joué  par  le  foie  dans  le  cas  d'agoraphobie  que  nous  venons  de 
considérer. 

Pour  compléter  ce  que  nous  venons  de  dire,  nous  nous  permettrons 
d'entrer  ici  dans  quelques  détails  bibliographiques.  L'influence  des 
maladies  de  foie  sur  le  cœur  a  été  depuis  longtemps  indiquée  par  les 
auteurs  anglais,  MM.  Stokes  *  et  Murchison  ».  M.  Stokes  (dans  son 
Traité  des  maladies  du  cœur)  parle  de  phénomènes  cardiaques  dé- 
pendant de  maladies  de  l'estomac  et  du  foie  et  ajoute  que  ces  phéno- 
mènes n'ont  rien  de  commun  avec  les  lésions  des  valvules  et  sont 
les  suites  de  la  faiblesse  et  de  la  dilatation  du  cœur. 

Depuis  1875  cette  question  a  été  étudiée  d'une  manière  détaillée 
en  France,  surtout  par  M.  Polain  et  ses  élèves.  M.  Potaio,  d'après  le 
témoignage  de  son  élève  M.  Barié  *,  avait,  dès  1869,  attiré  l'attention 

1.  Eichhorst,  Physikal,  Untersuchungs  methoden,  Braunschœeig,  1881,  t.  I,  p.  39. 

2.  Trmiié  étet  màiaâief  du  eœur,  1S64. 

3.  Je  cite  Fauteur  «Rglak  cTaprès  M.  Picot,  Leçons  de  cHnifue  méétealey  Bor- 
deaux, 1884. 

4.  Bévue  de  Médecine,  1883,  n- 1  et  2. 
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sur  certains  désordres  du  système  cardio-pulmonaire  chez  des  ma- 
lades atteints  de  lésions  légères  des  voies  digestives  et  biliaires  et  avait 
constaté  une  dilatation  temporaire  du  cœur  droit  ^  en  même  temps 
que  certains  phénomènes  stéthoscopiques.  Plus  tard  M.  Potain  ' 
traça  un  parallèle  entre  les  [phénomènes  cardiaques  d'origine  hé- 
patique et  l'hypertrophie  du  cœur  de  Bright,  formulant  ses  observa- 
tions de  la  manière  suivante  :  Dans  les  dyspepsies  et  les  hypéré- 
mies  du  foie  on  observe  parfois  des  dérangements  dans  les  fonctions 
du  cœur  sous  forme  de  palpitations  et  d'arythmies;  ces  phénomènes 
sont  d'autant  plus  saillants  que  les  changements  dans  l'estomac  et  le 
foie  sont  plus  intenses.  Plus  loin  M.  Potain  parle  du  bruit  de  souffle 
au  premier  temps;  il  le  localise  non  au  sonunet  du  cœur,  comme 
MM.  Gangolphe  et  Fabre  ',  mais  au  bord  droit  du  sternum,  et  en 
conclut  que  ce  souffle  provient  non  pas  de  la  valvule  bicuspide,  mais 
de  la  tricuspide.  Plus  tard  cette  question  est  Fobjet  de  nouveaux 
travaux  :  en  1883  et  en  1884  parait  un  travail  très  circonstancié  de 
M.  Barié  {l.  c),  JEait  sous  la  direction  de  M.  Potain,  puis  les  leçons 
de  M.  Picot,  consacrées  au  même  sujet. 

Les  phénomènes  cardiaques  dépendant  de  désordres  du  foie  pré- 
sentent d'après  M.  Barié  une  grande  diversité  de  marche  et  de 
pronostic.  Ils  se  manifestent  tantôt  par  une  simple  altération  de  la 
fonction  du  cœur  [de  la  fréquence  de  la  force  et  de  la  régularité 
du  pouls],  tantôt  par  le  tableau  de  l'angine  de  poitrine,  tantôt  par 
des  difficultés  de  respiration  avec  une  dilatation  concomitante  du 
cœur  droit,  et  enfin,  par  un  renforcement  du  second  bruit  de  Tartère 
pulmonaire.  Là  où  existe  une  hypertrophie  du  cœur  droit  Tauscul- 
tation  donne  une  accentuation  du  second  bruit  de  l'artère  pulmonaire, 
symptôme  constant,  ensuite  le  bruit  de  galop  et  un  souffle  indiquant 
l'insuffisance  de  la  valvule  tricuspide.  M.  Picot,  dans  ses  leçons  clini- 
ques, se  fondant  sur  plusieurs  autopsies  et  observations  cliniques, 
confirme  en  général  et  en  particulier  le  tableau  présenté  par 
M.  Barié. 

MM.  Gangolphe  et  Fabre,  se  basant  sur  des  observations  faites 
.sur  la  jaunisse  et  sur  des  expériences  d'introduction  des  sels  biliaires 
dans  le  sang,  expliquent  tous  les  phénomènes  cardiaques  par  la  bile 
dans  le  sang.  Les  autres  auteurs,  et  à  leur  tête  MM.  Potain,  Barié, 
Picot,  contestent  cette  opinion,  se  fondant  principalement  sur  le  fait 
que  les  phénomènes  cardiaques  sont  fréquemment  observés  indé- 

1.  V.  notre  article  Contribution  à  la  pathologie  des  névroses  du  canal  intestinal^ 
Wratch,  1B82,  n*'  48  et  suivants,  ainsi  que  la  Revue  de  Médecine,  1883. 

2.  Des  synergies  morbides  {Gaz.  méd.  de  Paris,  1879,  p.  83j. 

3.  Nous  citons  ces  auteurs  d'après  MM.  Picot  et  Barié. 
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pendararaent  dô  la  jaunisse,  qui  peut  même  faire  complètement 
défaut.  D'après  leur  opinion,  tout  le  mécanisme  de  la  réaction  sur  le 
cœur  cousiste  en  un  réûexe  émanant  du  foie.  Indépendamment  des 
observations  cliniques  qui  ont  plus  d'une  fois  enregistré  l'augmen- 
tation de  volume  du  cœur  droit  sous  l'influence  d'un  accès  de  coli- 
ques hépatiques,  on  peut  invoquer  en  faveur  de  lopinion  mentionnée 
aussi  bien  les  études  expérimentales  de  MM.  Arloing  et  Murel  *,  que 
des  expériences  de  M.  Barié  lui-môme,  qui  a  démontré  que,  sous 
Tinfluence  d'une  irritation  immédiate  du  foie,  le  second  bruit  de 
l'ai-tère  pulmonaire  se  renforce.  Cette  circonstance  indique  évidem- 
ment une  augmentation  de  la  pression  du  sang,  et  cette  augmenta- 
tion est  indéniablement  le  j:ésultat  d'un  rétrécissement  dans  le  sys- 
tème capillaire  des  poumons. 

Le  mécanisme  du  réflexe  émanant  du  foie  d'après  les  expériences 
de  MM.  Arloing  et  Fabre,  confirmées  par  des  découvertes  de  M.  Fran- 
çois Frank  ',  consiste  eu  ce  qui  suit  :  l'irritation  provenant  du  foie 
passe  par  le  plexus  hépatique  le  long  du  nerf  sympathique,  atteint 
la  moelle  allongée  et  se  dirige  par  la  partie  cervicale  de  la  moelle 
épinière  vers  le  ganglion  thoracique  supérieur,  d'où  le  poumon  reçoit 
ses  ramifications  sympathiques.  MM.  Barié  et  Picot  acceptant  ce 
trajet  en  totalité  ne  croient  pourtant  pas  possible  d'éliminer  com- 
plètement l'influence  du  nerf  vague.  S'appuyant  sur  beaucoup  de 
considérations,  ils  croient  à  la  participation  de  ces  deux  nerfs  à 
l'action  réflexe  émanant  du  foie  et  agissant  sur  le  cœur. 

Mais,  que  ce  soit  le  nerf  sympathique  seul  qui  agisse  en  ce  cas,  ou 
le  vague  seul,  comme  le  pensait  d'abord  M.  Potain,  ou  bien  tous  les 
deux,  il  n'y  a  pour  nous  d'important  que  l'influence  réflexe  du  foie 
dans  certaines  conditions  sur  le  cœur  et  la  voie  que  prend  ce  ré- 
flexe par  la  moelle  allongée,  quelles  que  soient  les  voies  afférentes. 

Appliquant  ces  considérations  à  notre  premier  malade,  à  propos 
duquel  nous  nous  sommes  permis  cette  digression,  on  serait  en  droit 
d'admettre,  que  l'amélioration  de  l'agoraphobie  sous  l'influence  du 
traitement,  ainsi  que  le  retour  de  la  maladie  après  disparition  des 
effets  du  traitement,  s'expliquent  justement  par  cette  direction  vers 
la  moelle  allongée  que  choisissent  les  réflexes  venant  du  foie.  Une 
explication  pareille  paraîtrait  d'autant  plus  probable,  que  l'on  obser- 
vait chez  ce  malade  une  augmentation  du  diamètre  transversal  du 
cœur  et  un  accent  du  second  bruit.  Mais  indépendamment  de  cela, 

1.  "Recherches  expérimentales  sur  la  pathogénie  des  lésions  du  cosur  droit,  1880, 
Thèse  de  Lyon, 

2.  Gazette  hebdomadaire,  1880. 
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la  possibilité  de  Texistencecle  Tagoraphobie  provenant  d'un  réflexe 
hépatique  peut  être  admise  en  vertu  d'autres  considérations.  L'un 
des  symptômes  les  plus  saillants  de  Tagoraphobie,  si  ce  n'est  le 
principal,  consiste  en  angoisse  précordiale  et  en  palpitations  accom- 
pagnées d'une  série  de  phénomènes  dérivés  du  système  vaso-moteur 
sous  forme  de  sueurs  profuses,  de  pâleurs  et  de  rougeurs  alter> 
nantes,  etc.  Examinant  les  causes  physiologiques  de  Tangoisse  pré- 
cordiale,  M.  Schûle  ((.  c.)  est  d'avis  que  son  caractère  diffus  et  la 
série  de  phénomènes  nerveux  et  vasculaires  qui  l'accompagnent 
constamment  indiquent  son  caractère  central,  et  avec  beaucoup  do 
probabilité  comme  son  lieu  d'origine  la  moelle  allongée.  Exami- 
nant en  particulier  la  somme  des  phénomènes  dont  se  compose 
Tangoisse  précordiale,  nous  sommes  forcé  de  reconnaître  que  les 
plus  caractéristiques  d'entre  eux,  c'est-à-dire  les  irrégularités  du 
cœur  et  des  poumons,  doivent  être  attribués  au  nerf  vague.  En  feveur 
de  leur  origine  centrale  témoigne,  d'après  l'opinion  de  M .  Schûle, 
la  participation  constante  qu'y  ont  les  nerfg  glosso -pharyngiens 
sous  forme  de  perversion  des  sensations  du  goût,  de  chatouillement, 
de  sécheresse  et  de  constriction  dans  le  pharynx  et  la  participa- 
tion du  centre  vaso-moteur.  Une  autre  série  de  cas  d'angoisse  pré- 
cordiale  accompagnés  d'un  pouls  filiforme,  fréquent  et  arythmique 
est  expliquée  par  M.  Schttle  par  (a  paralysie  réflexe  des  vaisseaux 
de  la  cavité  abdominale^  par  analogie  avec  l'expérience  do  M.  Goltï 
(IClopfversndi). 

Ainsi,  de  ce  point  de  vue,  Tangoisse  précordiale  et  les  phénomènes 
cardiaques  de  l'agoraphobie  résultent  de  la  participation  de  la  moelle 
allongée.  Ck)mparant  l'origine  du  tableau  clinique  de  l'agoraphobie 
aux  origines  des  changements  cardiaques  dépendantes  de  réflexes 
émanant  du  foie  nous  arrivons  à  la  conclusion,  que  le  centre  et 
les  voies  centrifuges  sont  dans  les  deux  cas  les  mêmes.  En  posant  la 
question  de  cette  manière,  à  peine  sera-ce  une  explication  forcée  de 
notre  part  si  nous  admettons  dans  notre  cas  la  possibilité,  entre 
autres,  d'une  origine  réflexe  de  l'agoraphobie. 

Noos  sommes  loin  de  l'idée  d'expliquer  exclusivement  par  le  foie 
l'agoraphobie  du  malade  en  question.  Toute  sa  constitution  neu- 
ropathique  ainsi  que  son  genre  de  vie  ont  sans  aucun  doute  jooè  un 
rôle  considérable  :  mais,  il  est  possible  que  le  foie  en  particulier 
ait  pu,  certaines  conditions  étant  données,  apparaître  égalemait 
comme  élément  causal.  Rappelons  que  M.  Barié  indique  lui  aussi 
toute  une  série  de  phénomènes  centraux,  vertiges,  syncopes,  cépha- 
lalgies, comme  pouvant  accompagner  les  lésions  cardio-pulmonaires 
dans  les  maladies  du  foie. 
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DE  L'HÉMIPLÉGIE 
ET  DE  L'ÉPILEPSIE  PARTIELLE  URÉMIQUES 

par  MM.  GHANTEMBSSS  et  TBNNBSON 

Médecins  des  hôpitaux. 


<c  A  quelque  époque  de  U  maladie  (de  Brîglit)  qu'on  se  place, 
quelle  que  soit  l'intensité  de  la  stupeur,  jamais  ou  ne  constate  de 
paralysie  si  limitée,  si  incomplète  qu'on  veuille  la  supposer.  Toutes 
les  fois  qu'une  paralysie  oonoomitante  est  signalée»  on  peut  affirmer 
qu'elle  relève  d'une  cause  loc^de  et  qu'elle  n'est  pas  sous  la  dépen- 
dance d'une  maladie  de  Bright.  »  Ces  paroles  du  professeur  Lasègue 
représentaient  il  y  a  peu  de  temps  encore  Topinion  presque  unanime 
des  médecins;  elles  avaient  pour  elles  Tautorité  d'Addisson,  Tappro- 
bation  des  Maîtres  et  le  résultat  de  maintes  observations  cliniques 
dont  chacun  gardait  le  souvenir.  N^aviûent-oUes  pas  aussi  ce  fait 
que  l'urémie  est,  pour  tout  le  monde,  la  marque  d'une  intoxication 
et  que  le  sang,  vecteur  du  poison,  la  répandait  uniformément  sur 
toutes  les  cellules  de  môme  constitution?  Pourquoi  par  conséquent 
l'eiistence  d'une  paralysie  limitée,  c'est-à-dire  l'altération  d'un 
territoire  anatomique  tandis  que  les  voisins  étaient  respectés?  A 
cela  on  eût  peut-être  répondu,  qu'en  face  d'un  môme  agent  toxi- 
que, il  est  des  groupes  cellulaires  qui  sont  plus  ou  moins  vulné- 
rables et  que  les  perturbations  motrices  ot  sensitives  localisées  de 
l'alcoolisme,  du  saturnisme,  de  rempoisoiinameut  par  le  mercure, 
par  Toxyde  de  carbone  no  sont  pas  rares.  Toutefois  la  clinique 
jugeait  le  débat,  et  nous  avons  dit  qu'elle  en  était  renseignement. 
Çà  et  là  quelques  auteurs  rapportaient  de  rares  observations  qui 
allaient  à  rencontre  de  la  formule  symptomatiqpie  si  nette  de 
l'urémie;  mais,  de  Taveu  général,  les  paralysies  localisées  étaient 
assez  exceptionnelles  pour  devoir  servir  à  la  confirmation  plus  qu'à 
la  modification  de  la  règle  commune.  Mentionnons  toutefois  la 
remarque  de  Leichtenstem  '  qui  avait  attribué  des  convulsions 

1.  Cité  par  Lépine,  in  Notes  addiUonnelles  du  Traité  des  maladies  des  Reins  de 
Barlels,  p.  618. 
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partielles  dans  le  cours  de  l'urémie  à  des  œdèmes  localisés  du 
cerveau. 

Les  faits  que  nous  produisons  ont  été  recueillis  par  nous-mêmes, 
il  y  a  quelques  mois  et  quelques  années,  et  nous  nous  disposions  à 
les  faire  connaître,  quand  a  paru  récemment  le  travail  de  M.  Ray- 
mond *. 

Comme  nous,  notre  collègue  a  constaté  chez  des  malades  atteints 
d'albuminurie  l'existence  de  paralysies  et  de  phénomènes  épilepti- 
formes  localisés  indépendants  de  toute  lésion  encéphalique  autre 
que  rœdème  ou  Thydropisie  cérébrale. 

Pour  éclairer  la  pathogénie  de  ces  symptômes,  M.  Raymond  a 
fait  quelques  expériences  intéressantes. 

Nos  observations  sont  au  nombre  de  six  dont  cinq  avec  autopsie. 
Elles  présentent  entre  elles  tant  de  degrés  de  ressemblance  qu'il 
est  possible,  môme  avec  leur  petit  nombre,  d'esquisser  la  sympto- 
matologie  et  la  marche  des  accidents  et  de  présenter  au  sujet  de 
leurs  caractères  diagnostiques  quelques  remarques  utiles. 

La  lecture  des  observations,  mieux  qu'une  description,  fera  saisir 
CCS  caractères. 


Ob8.  I.  —  Grossesse.  Albuminurie.  Névralgies  fugaces  de  la  face  et 
des  plexus  des  bras.  Attaque  convulsive  suivie  d'hémiplégie  gauche. 
Intensité  variable  de  cette  hémiplégie.  Mort  dans  le  coma.  Tempéra» 
turc  élevée  pendant  le  cours  des  accidents.  Aotopsie.  Sérosité  limpide 
dans  les  mailles  de  la  pie-mère;  pas  de  lésion  en  foyer.  Compres» 
sion  des  uretères  par  Vutérus.  Lésions  rénales  consécutives, 

Tonillon  Françoise,  âgée  de  trente  et  un  ans.  blanchisseuse,  entre  le 
16  mai  1884,  salle  Grisolle,  no  27,  dans  le  service  de  M.  le  professeur 
Cornil. 

On  ne  trouve  dans  les  antécédents  de  la  malade  aucune  affection 
sérieuse. 

Le  5  mai  elle  fut  admise  dans  le  service  d'accouchements  de  la  Pitié. 
Interrogée  sur  ses  antécédents,  elle  déclara  avoir  eu  pendant  sa  gros- 
sesse quelques  œdèmes  légers  et  passagers.  Ses  urines  examinées  avec 
soin  n*ont  présenté  aucune  trace  d'albumine. 

Elle  mena  sa  grossesse  à  bonne  fin  et  donna  le  jour  à  deux  jumeaux*. 
Les  urines  examinées  de  nouveau  après  le  travail  parurent  exemptes 
d'albumine,  et  la  convalescence  8*accentua  sans  que  la  malade  présentât 
le  moindre  symptôme  éclamptique. 

A  la  fm  de  la  semaine  qui  suivit  la  délivrance,  elle  accusa  dans  le  cou 
et  la  tète  des  douleurs  assez  vives.  C'est  pour  cela  que,  dix  jours  après 
son  accouchement,  elle  quitta  la  Maternité  et  entra  salle  Grisolle. 

1.  Revue  de  Médecine,  octobre  1885. 
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Le  vendredi,  16  mai,  jour  de  son  entrée,  la  malade  se  plaint  de  dou* 
leurs  très  vives  dans  le  cou,  au  niveau  de  la  protubérance  occipitale 
externe,  le  long  du  plexus  brachial  et  aussi  au  niveau  des  points  d*émer* 
gence  des  branches  du  trijumeau.  Ces  douleurs,  exaspérées  par  la  pres- 
sion ou  par  les  mouvements,  sont  alors  considérées  comme  de  nature 
névralgique.  Elles  persistent  jour  et  nuit  et  présentent  de  temps  en 
temps  des  exacerbations  qui  arrachent  des  cris  à  la  malade.  Rien  d'anor- 
mal aux  poumons  et  au  cœur.  Les  lochies  ont  une  odeur  extrêmement 
fétide.  L*examen  des  urines  réyèle  la  présence  d*albumine  en  abondance. 
Pas  de  traces  de  sucre. 

Samedi  i 7.  On  observe  les  mômes  symptômes  un  peu  plus  accusés; 
la  malade  se  plaint  constamment,  et  de  temps  à  autre  surviennent  des 
crises  douloureuses  plus  violentes. 

Dimanche  18.  Le  matin,  la  malade  prend  un  potage  qu'elle  rend  pres- 
que aussitôt.  Elle  est  affaissée  et  se  plaint  de  ne  plus  y  voir;  on  observe 
quelques  convulsions  dans  les  muscles  de  la  face  ;  puis,  les  membres  et 
le  tronc  se  raidissent.  La  contracture  disparait  au  bout  de  quelques 
minutes  et  laisse  à  sa  suite  une  impotence  complète  du  côté  gauche  avec 
un  peu  d'hémiplégie  faciale.  Le  soir  du  même  jour,  on  observe  un  peu 
d'agitation;  Ton...  se  plaint  d'une  soif  très  vive;  néanmoins,  la  paralysie 
diminue,  le  bras  gauche  peut  faire  quelques  mouvements. 

Lundi  19,  Le  matin,  l'hémiplégie  a  presque  disparu,  mais  laisse  encore 
quelques  traces.  La  main  gauche  serre  plus  faiblement  que  la  droite;  la 
sensibilité  paraît  égale  des  deux  côtés.  Le  soir,  vers  six  heures,  la  malade 
veut  appeler,  mais  la  parole  lui  manque;  elle  se  soulève  sur  son  lit  et 
retombe  aussitôt  :  en  vain  elle  essaye  de  mouvoir  ses  membres  du  côté 
gauche,  ils  restent  inertes.  Toutefois  il  n'y  a  pas  de  perte  de  connaissance. 

Mardi  20.  A  l'examen  de  la  malade,  on  constate  une  paralysie  du  côté 
gauche;  la  bouche  rejette  un  peu  d'écume.  Il  existe  une  déviation  conju- 
guée de  la  tête  et  des  yeux  regardant  du  côté  paralysé  pas  de  contrac- 
ture; la  sensibilité  persista,  mais  diminuée  et  obtuse  :  la  malade  tire 
encore  la  langue,  quand  on  lui  en  fait  la  demande.  Les  douleurs  de  la 
région  cervicale  postérieure  existent  toujours  et  sont  réveillées  par  la 
pression.  Les  urines  renferment  beaucoup  d'albumine. 

Mercredi  21.  Même  état  au  point  de  vue  de  la  motilité;  la  sensibilité 
reste  notablement  affaiblie.  Le  soir,  la  température  atteint  40o,6. 

Jeudi  22.  La  paralysie  paraît  s'être  étendue  aussi  à  droite.  Il  existe 
encore  quelque  sensibilité  de  ce  côté,  mais  elle  est  peu  nette.  Le  réflexe 
plantaire  est  manifeste  quoique  très  afTaibli.  Le  thermomètre  donne  40o,6. 
La  malade  est  dans  un  état  semi-comateux. 

Elle  meurt  à  deux  heures  de  l'après-midi. 

Autopsie.  —  Vingt-six  heures  après  la  mort. 

Cerveau.  —  A  l'ouverture  du  crâne,  on  trouve  les  méninges  très  con- 
gestionnées; la  dure-mère  incisée,  on  aperçoit  dans  les  mailles  de  la  pie- 
mère  une  certaine  quantité  de  sérosité  limpide.  Sur  la  face  externe  de 
l'hémisphère  gauche,  à  sa  partie  postérieure,  à  peu  près  au  niveau  du 
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pli  courbe,  il  existe  sur  la  méninge  une  nappe  de  4  ou  5  centimètres 
environ  où  la  congestion  est  plus  marquée.  Le  cerveau  étant  retiré,  on 
constate  une  congestion  assez  intense  de  tout  l'organe  ainsi  que  de 
risthme  de  Tencéphale  et  du  cervelet.  Les  ventricules  ne  sont  pas  dilatés. 
Les  coupes  de  Flechsig  d'abord^  puis  des  sections  par  tranches  très 
minces  sont  pratiquées  sans  qu'il  soit  possible  de  découvrir  la  moindre 
tcBoe  de  lésion  en  foyer. 

Moelle.  —  Les  méninges  rachidiennes  présentent  le  mènie  aspect  con- 
gestionné que  les  enveloppes  cérébrales.  Les  veines  de  la  face  postérieure 
de  la  moelle  sont  turgides  et  noirâtres.  Il  existe  sur  l'arachnoïde  de  peti- 
tes plaques  crétacées.  Les  racines  ne  présentent  rien  d'anormal.  La  sec- 
tion transversale  de  la  moelle  en  difTérents  points  de  sa  hauteur  ne 
permet  de  constater  à  Tœil  aucune  trace  de  lésions. 

Plèvres,  —  Etat  normaL 

Poumons.  —  Pas  de  tubercules,  la  congestion  aux  deux  bases. 

Cœur,  —  Volume  normal  ;  ses  cavités  non  dilatées,  ses  valvules  abso- 
lument saines.  —  L*aorte  examinée  avec  soin  sur  toute  son  étendue  est 
saine. 

Foie,  —  Lisse  à  sa  surface,  de  coloration  un  peu  brune.  Pas  de  sclé- 
rose appréciable.  Son  poids  est  de  1 900  grammes  ;  il  a  conservé  sa  forme 
ordinaire,  mais  ses  dimensions  sont  un  peu  au-dessus  de  la  normale. 

La  rate  ne  présente  rien  de  particulier. 

L*es^omac  est  dilaté,  sans  lésion  manifeste. 

Vintestin  est  sain  ;  on  trouve  des  matières  dures  dans  le  gros  intestin. 

L'uretère  gauche  a  son  volume  normal  dans  toute  son  étendue. 

Le  retn  du  même  côté  est  un  peu  congestionné;  la  capsule  s'enlève 
facilement  et  la  surface  extérieure  de  l'organe  est  saine.  Les  pyramides  et 
les  rayons  médulloires  dans  la  substance  corticale  sont  gorgés  de  sang,  ce 
qoi  donne  à  œs  parties  une  coloration  noirâtre  ;  la  substance  corticale  a 
ses  dimensions  ordinaires. 

L'uretère  droit  présente  un  calibre  différent  suivant  qu'on  le  considère 
au-dessus  ou  au-dessous  de  l'angle  sacro-vertébral  :  —  Au-dessus  de  cet 
angle,  l'uretère  a  un  diamètre  presque  égal  à  celui  du  petit  doigt,  et  son 
calibre  va  en  augmentant  à  mesure  qu'on  se  rapproche  du  bassinet  ; 
celui-ci  a  le  volume  d'une  petite  poire  aplatie  transversalement  et  forme 
une  sorte  de  poche  remplie  de  liquide;  en  incisant  cette  poche  on  voit 
s'écouler  le  contenu  qui  a  les  apparences  de  l'urine.  —  L*examen  de  la 
cavité  du  bassinet  permet  de  reconnaître  que  les  calices  sont  dilatés,  et 
que  les  sommets  des  pyramides  qui  plongent  dans  ks  calices  sont 
beaucoup  moins  larges  qu'à  Tétat  normal  ;  au  lieu  de  former  un  cône 
régulier,  ils  ont  presque  l'aspect  cylindrique  :  il  semble  que  le  liquide 
qui  a  produit  la  dilatation  des  calices  a  comprimé  le  sommet  des  pyra- 
mides et  diminué  leur  volume.  —  Au-dessous  de  l'angle  sacro-vertébral, 
l'uretère  reprend  son  calibre  normal,  c'est-à-dire  celui  d'une  plume 
d'oie.  On  le  suit  avec  une  sonde  cannelée  jusqu'au  réservoir  vésical  où 
il  s'ouvre  librement. 
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Le  rein  droit  est  un  peu  plus  gros  que  le  gaudie  ;  il  est  aussi  plus 
mou  au  toucher,  plus  flasque,  et  moins  congestionné.  La  partie  supérieure 
des  pyramides  et  la  substance  corticale  ne  présentent  pas  de  lésions  appré- 
ciables h  l'œil  nu. 

La  vessie  est  normale. 

Il  n'existe  dans  le  petit  bassin  aucune  trace  de  péritonite.  On  n'y  trouve 
ni  ganglions,  ni  tumeur,  ni  brides  ayant  pu  comprimer  l'uretère.  L'exca- 
vation pelvienne  est  partout  revêtue  d'un  péritoine  lisse  et  transparent 
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Les  ligaments^  les  ovaires  sont  normaux.  Dans  Tovaire  du  o6té  droit 
on  ne  trouve  qu'un  seul  corps  jaune  de  la  grossesse. 

L'utérus  a  le  volume  des  deux  poings.  Il  remplit  à  peu  près  le  petit 
bassin  et  dépasse  en  haut  le  détroit  supérieur.  Sa  face  postérieure  appuie 
sur  les  uretères.  Il  parait  avoir  été  la  seule  cause  possible  de  compression 
de  l'uretère  droit. 

Le  col  ramolli,  béant,  de  coloration  déjà  noirâtre.  Les  parois  de  la 
cavité  utérine  ont  une  épaisseur  d'environ  0  m.  015;  on  y  aperçoit  de 
nombreux  canaux  vasoulaires  qui  sont  presque  tous  dilatés*  —  Dans 
l'intérieur  de  cette  cavité  on  distingue  nettement  la  trace  d'une  double 
insertion  placentaire. 

Obs.  II.  -- Artériosclérose  et  albuminurie.  Coma  qui  aurait  été  pré- 
cédé  quelque  temps  auparavant  d^accidents  analogues.  —  Hémiplégie 
droite.  —  Raideur  du  bras  gauche.  —  rem2:>ératwre  élevée  et  mort. 
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Autopsie,  Néphrite   interstitielle,   hydrocéphalie   ventriculairef 
ème  cérébral.  Pas  de  lésion  en  foyer  de  l'hémisphère  gauche, 
*iant  Louis,  âgé  de  soixante-trois  ans,  entré  le  26  février  1885,  salle 
it-Landry,  lit  n»  6,  dans  le  service  de  M.  Bouchard.  Le  malade  est 
gé  dans  le  coma  et  ne  donne  aucun  renseignement. 
1  sait  cependant  par  les  personnes  qui  l'ont  accompagné  à  Thôpital 
deux  ans  auparavant  il  était  tombé  sans  connaissance,  et  qu'il  fit  à 
tel-Dieu  un  séjour  d'un  mois  après  lequel  il  sortit  sans  paralysie, 
y  a  un  an,  le  malade  a  éprouvé  un  accident  semblable  qui  l'a  fait 
ettre  à  Saint-Antoine.  Depuis  il  n'aurait  pas  repris  son  travail, 
ujourdliui  le  coma  qu'il  présente  aurait  débuté  il  y  a  trois  jours. 
1  constate  ceci  :  Sensibilité  diminuée  du  côté  droit.  Motilité  abolie 
I  le  bras  et  la  jambe  du  même  côté.  La  face  ni  les  yeux  ne  sont  déviés. 

soir  il  remuait  assez  bien  sa  jambe  droite. 

iflexes  conservés  des  deux  côtés.  Un  peu  de  contracture  du  bras 
ihe;  rien  à  la  jambe  gauche.  Poitrine,  rien. 

eur  :  Le  premier  bruit  est  mal  frappé  et  semble  un  peu  dédoublé, 
île  soufïe. 

)  second  temps  bien  frappé,  les  artères  très  dures, 
ins  l'urine,  albumine  en  assez  grande  quantité.  Dans  la  fosse  iliaque 
ihe,  masse  indurée  due  à  la  présence  de  matières  fécales.  Fièvre  vive, 

dans  le  rectum.  Le  soir,  peu  de  changement,  sinon  que  le  coma 
ît  encore  augmenté.  T^,  41.2. 
)rt  à  deux  heures  du  matin. 

itopsie  le  i«'  mars.  Péritoine  et  intestin  :  rien.  Estomac  légèrement 
é;  il  présente  le  long  de  la  petite  courbure  une  série  de  petites  taches 
lUentes,  de  couleur  rougeàtre  et  qu'on  considère  comme  autant  de 
es  ecchymoses  sous-muqueuses,  le  malade  ayant  tout  son  système 
ilaire  atteint  d'artério-sclérose.  Le  foie  est  normal, 
s  reins  sont  petits  et  durs.  On  trouve  dans  le  rein  gauche  un  kyste 
comme  une  noisette  et  contenant  un  liquide  transparent. 

substance  corticale  est  diminuée  de  volume.  La  capsule  se  détache 

Cœur  présente  une  légère  hypertrophie.  Pas  de  lésions  d'orifices, 
['aorte  on  voit  quelques  plaques  d'athérome. 

umons  congestionnés  aux  deux  bases;  nulle  part  on  ne  voit  de 
rcules. 

rueau.  —  Les  mailles  de  la  pie-mère  contiennent  plus  de  sérosité 
l'état  normal. 

la  section  on  voit  dans  l'hémisphère  droit,  à  la  partie  antérieure  des 
les  optiques,  un  point  brunâtre,  gros  comme  une  tète  d'épingle,  et 
rec  plus  d'attention  on  reconnaît  être  un  petit  anévrysme  plein  ;  on 
re  encore  quelques  petits  points  brunâtres  dans  la  partie  postérieure 
tte  couche  optique  du  lobe  droit,  mais  disséminés  et  très  fins. 
1  ventricules  sont  très  dilatés,  et  remplis  d'une  sérosité  transparente. 
)be  cérébral  gauche  est  examiné  avec  le  plus  grand  soin.  On  ne 
e  nulle  part  de  lésion  en  foyer.   La  substance  cérébrale  présente 
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partout  une  mollesse  spéciale  due  à  Timbibition  séreuse.  Ce  qui  frappe 
surtout  c'est  la  dureté  de  toutes  les  artères  et  artérioles  du  cerveau. 
Rien  à  la  protubérance  ;  rien  au  bulbe. 

Obs.  III.  —  ArlèriO'Sclérose.  Albuminurie,  Myosis  persistant.  Coma 
subit  précédé  il  y  a  un  an  d'accidents  analogues  (?)  —  Pendant  le  coma 
trois  attaques  d'épilepsie  partielle.  Température  au-dessus  de  la  nor- 
male. Disparition  des  accès  épileptiformes.  —  Retour  à  la  santé  auec 
quelques  troubles  cérébraux  et  hallucinations.  De  temps  en  temps, 
affaiblissement  variable  et  fugace  d'un  ou  de  plusieurs  membres. 

Landoge,  Charles,  serrurier,  âgé  de  soixante-quatorze  ans,  entre  à 
rhôpital  Lariboisière  dans  le  service  de  M.  Bouchard  le  2  avril  1885. 

Ce  malade  est  dans  le  coma.  Il  s'était  couché  la  veille  bien  portant,  dit 
on,  et  ses  voisins  l'ont  trouvé  ce  matin  dans  l'état  présent.  Il  y  a  un  an,  il 
aurait  présenté  des  accidents  semblables  pour  lesquels  il  a  été  soigné  à 
THôtelrDieu.  Décubitus  dorsal.  Immobilité  et  flaccidité  de  tous  les  mem- 
bres. Insensibilité.  Pupilles  contractées,  face  pâle,  teint  blafard.  Dévia- 
tion conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  à  droite. 

Dans  Paprès-midi,  il  survient  à  trois  reprises  différentes  des  secousses 
convulsives  limitées  au  côté  droit  du  corps.  Le  tremblement  hémilatéral 
occupe  les  deux  membres  et  la  face.  L'attaque  dure  trois  ou  quatre 
minutes  et  se  termine  dans  un  assoupissement  profond  avec  respiration 
stertoreuse.  Soir,  T.,38*. 

3  avril.  —  T.  ce  matin,  37o,2.  Assoupissement  du  malade.  Déviation 
conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux  à  droite;  pupilles  contractées.  Sensibilité 
obtuse,  mais  égale  des  deux  côtés.  Motilité  afTaiblie  sans  paralysie  loca 
Usée.  Un  peu  de  raideur  des  deux  membres  supérieurs.  Réflexes  rotu- 
liens  conservés.  Pas  d'autre  lésion  organique  appréciable  que  la  durote 
des  artères  et  une  altération  rénale  qui  se  traduit  par  une  albuminurie 
assez  abondante.  Pas  do  sucre.  Soir,  T.  37<>,4. 

4  avril.  —  T.,  37o,4.  Le  malade  a  retrouvé  la  connaissance  et  répond 
assez  bien  aux  questions.  Il  ne  se  plaint  de  rien,  n'accuse  aucune  don- 
leur.  Ses  pupilles  restent  contractées.  La  motilité  et  la  sensibilité  sont 
égales  des  deux  côtés.  Appétit;  selles  régulières.  Soir  T.,  38^. 

12  avril.  —  Depuis  huit  jours  la  température  du  matin  et  du  soir  a  oscillé 
autour  de  38o.  L*état  du  malade  ne  s'est  pas  modifié.  Pas  de  paralysie 
motrice  ou  sensitive.  L'intelligence  et  la  mémoire  sont  obtuses.  Le  malade 
va  et  vient  dans  la  salle.  Aujourd'hui  il  a  à  peine  reconnu  des  parents  qui 
sont  venus  le  voir. 

Les  pupilles  restent  contractées.  L'albuminurie  a  diminué. 

15  avril.  —  Peu  de  changement  sinon  une  augmentation  de  la  quantité 
d*albumine.  Densité  de  l'urine  :  1017. 

20  avril.  —-  Amélioration  de  l'état  général.  La  pâleur  de  la  face  diminue. 
La  température  oscille  autour  de  37^. 

Ce  matin  il  est  allé  ouvrir  la  porte  de  la  salle  pour,  disait-il,  faire  entrer 
des  hommes  qui  remuaient  la  serrure.  Il  les  entendait  sans  les  voir.  Si  on 
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Tinterrogeait  douoement/  il  reprenait  peu  à  peu  conscience  de  lui-même 
et  disait  sans  préciser  davanti^^  qu'il  était  tounnenté  par  des  idées.  De 
temps  en  temps  il  s'interrompait  pour  saisir  des  fils  d'araignée  qu'il 
croyait  voir  devant  lui.  La  nuit,  il  urine  dans  son  lit  Sensibilité  et  moti- 
.Uté  conservées;  pupilles  contractées.  L'albuminurie  persiste. 

2L  —  Les  hallucinations  d'hier  ont  disparu. 

25.  —  Le  malade  a  essayé  de  partir  de  très  bon  matin  pour,  disait-il, 
payer  un  billet  qu'il  devait;  une  heure  après,  il  ne  se  souvenait  plus  de  rien. 

27.  —  5  grammes  de  naphthaline  par  jour. 

il  mai.  —  Rien  n'est  survenu  depuis  quinze  jours.  Le  myosis  persiste. 
L'appétit  est  bon. 

16  mai.  —  L'état  général  est  meilleur.  Le  malade  a  engraissé,  mais  il 
accuse  depuis  quelques  jours  de  la  faiblesse  dans  les  jambes. 

18  mat  —  Faiblesse  dans  la  jambe  droite.  La  marche  est  lente  et  le 
membre  inférieur  droit  traîne  un  peu  pendant  la  marche.  Le  même  jour^ 
le  bras  droit  devient  faible.  Un  peu  d'hébétude.  Les  pupilles  restent 
contractées.  Albuminurie  abondante»  densité  de  l'urine,  1019. 

23  mai,  —  L'affaiblissement  du  côté  droit  a  notablement  diminué.  La 
santé  générale  est  assen  bonne.  Il  ne  reste  que  le  myosis  intense,  l'albu- 
minurie et  de  temps  en  temps  des^troubles  cérébraux  avec  hallucination 
et  hébétude. 

Le  malade  quitte  l'hôpital  au  commencement  de  juillet  sans  avoir  pré- 
senté d'autres  modifications  dans  son  état. 

Ob8.  IV.  —  Néphrite  interstitielle.  Hémiplégie  urémique.  — G..., 
soixante-huit  ans,  forgeron,  entré  le  25  janvier  1883,  hôpital  Tenon,  salle 
Bichat  n^  16,  service  de  M.  Tenneson. 

Pâle,  amaigri,  varices  aux  ^membres  inférieurs. 

Il  y  a  dix  ans,  étourdissement  suivi  d'hémiplégie  droite  incomplète. 
Cette  hémiplégie  a  guéri  en  quelques  jours,  sans  laisser  de  traces. 

Il  y  a  quelques  jours,  en  travaillant,  le  malade  est  pris  de  vertige  et 
tombe,  mais  ne  perd  pas  connaissance.  Quand  il  essaie  de  se  relever,  il 
s'aperçoit  qu'il  est  paralysé  du  côté  gauche. 

26  janvier.  —  Hémiplégie  gauche,  à  peu  près  complète,  flasque,  por- 
tant sur  les  membres  et  sur  la  face.  Le  membre  inférieur  est  paralysé 
moins  complètement  que  le  membre  supérieur.  Rotation  à  droite  de  la 
tète  et  des  yeux. 

Déviation  à  gauche  de  la  pointe  de  la  langue* 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité. 

Parole  gênée  par  la  paralysie.  Pas  d'aphasie. 

Pas  de  paralysie  des  réservoirs.  Pas  de  troubles  trophiques.  Pas  de 
troubles  digestifs. 

L'état  du  malade  reste  le  même  pendant  deux  semaines  environ.  Il 
survient  alors  de  la  toux.  L'examen  de  la  poitrine  est  sans  résultat. 

14  février.  —  Le  malade  est  pris  d'un  accès  de  suffocation  et  meurt 
rapidemeet  asphyxié. 
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Autopsie,  1&  février.  —  GongestîoB  pulmonaire  aux  deoz  hases 
Emphysème  aux  sommei»  et  aux  haees  antérieures. 

Infarctus  hémorrhagique,  gros  eomme  une  noix,  à  la  partie  postérieure 
et  inférîMire  du  poumon  gauche. 

Hypertrophie  et  dilatation  du  ogbut.  Rugodtés  smr  le  hord  adhérent  de. 
la  mitrale. 

Foie  gros,  sclérosé,  muscade,  rate  grosse. 

Rein»  augmentés  de  Tolnme,  granuleux  à  la  snr^BMse;  les  granulafions 
ont  le  vohmie  d*un  pois,  quelques  kystes  séreux,  atrophie  considérable  et 
dégénérescence  de  la  sabstanee  corticale,  congestion  des  pyramides,  la 
capsule  est  décortiquée  facilement. 

Artères  de  l'encéphale  athéromateuses.  Pas  d'hydrocéphalie.  L'encé- 
phale découpé  en  tranches  minces  n'est  le  siège  d'aucune  lésion  appré- 
ciable. 

Obs.  V.  —Néphrite  diffuse,  Épilepeie  partielle^  urémique. 

X...,  trente-cinq  ans  enTiroo,  hôpital  Tenon,  salle  Bichat,  service  de 
M.  Tenneson.  Syphilis  ancienne;  excès  de  tous  genres. 

Les  accès  convulsifs,  pour  lesquels  le  malade  entre  à  Phôpital,  ont 
débuté  il  y  a  huit  jours  environ. 

Pendant  notre  visite,  le  malade  est  pris  d'un  accès  typique  d'épîlepsie 
partielle.  Les  convulsions  toniques  débutent  par  le  membre  supérieur  et 
s'étendent  à  tout  le  côté  droit,  y  compris  la  face.  Pendant  toute  la  durée 
de  l'accès,  l'intelligence  reste  intacte;  la  parole  est  empêchée  par  la  con- 
vulsion des  muscles  de  la  face,  mais  le  malade  répond  par  signes  à  ce 
que  nous  lui  demandons  ;  il  parvient  même  à  articuler  quelques  mots. 

L'accès  dure  quelque  minutes.  Dans  l'intervalle  des  accès,  un  peu  de 
céphalalgie  diffuse  et  de  fatigue  intellectuelle. 

Pas  d'autres  symptèmes  nouveaux. 

Pas  de  troubles  digestifs. 

Pas  d'œdèmes. 

Pas  de  fièvre. 

Albumiikurid  abondante. 

Traitement  anti-syphilitique  :  meremrei  et  iodttre  de  potassium. 

Les  accès  d'épilepsie  partielle  se  reproduisent  plusieurs  fois  les  jours 
suivants. 

Une  semaine  environ  après  l'entrée,  mort.  Pas  de  renseignements 
précis  sur  les  symptômes  qui  ont  précédé  la  mort. 

Autopsie.  —  Néphrite  diffuse  des  mieux  caractérisée:  reins  augmentés 
de  volume;  dëcortication  facile  de  la  capsule;  à  la  surface  et  sur  la  coupe, 
mélange  dliypérémieet  â&  décoloration  dans  la  substance  corticale. 

Un  peu  de  congestion  de  l'encéphale.  Un  peu  plus  de  liquide  qu'à  Tétat 
normal,  dans  les  ventrieoles.  Aucune  lésion  des  méninges.  Auctme  lésion 
en  foyer  de  renoépàale.  La  eeogestiiNi  ne  prédomine  paa  au  niveau  de 
la  zone  motrioe  du  oôté  gauche.  Ces  lésiona  ont  été  leoherchées  avee 
d'autant  plus  de  soins  qu'on  avait  cru  peadniU  la  vieila  syphilia  cérébrale. 
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^  S.  VI.  —-Alcoolisme.  —  Tuberculose  pulmonaire.  —  Hémiplégie. 
Vautopsie  :  néphrite  chronique;  hydropisie  sous-arachnoldienne ; 
ie  lésion  en  foyer  de  Vencéphale  ni  des  méninges. 
..,  trente-cinq  ans,  entré  dans  le  courant  de  février  1884,  hôpital  Saint- 
ine,  salle  Axenfeld,  n»  2h,  service  de  M.  Tenneson. 
iberculose  avancée, 
coolisme.  Phthyriase. 

lelques  incohérences  dans  les  actes  et  le  langage  attribués  à  l'alcoolisme. 
mars.  —  Hémiplégie  droite,   incomplète,  flasque,  portant  sar  le 
Lbre  supérieur  et  la  face  (facial  inférieur) . 

s  de  modifications  de  la  parole,  de  rintelligence,  de  la  sensibilité,  de 
mpérature. 

18  d'otorrhée,  pas  de  douleurs  d'oreilles. 

I  malade  ne  donne  aucun  renseignement  précis  sur  le  début  des 
lents. 

état  reste  le  même  les  jours  suivants. 

ort  le  9  mars.  —  Pas  de  renseignements  précis  sur  les  phénomènes 
)nt  précédé  la  mort. 

\jLtopsie  le  il  mars.  —  Tuberculose  pulmonaire  et  intestinale.  Epan- 
nent  séro-puruient  dans  le  péritoine.  Foie  gras, 
îphrite  diffuse  parfaitement  caractérisée  à  l'œil  nu.  Pas  de  tubercu- 
des  voies  urinaires. 
is  de  lésion  des  rochers. 

Ihérences  fibreuses  anciennes  des  méninges  entre  elles,  sans  adhé- 
es  à  la  substance  corticale. 

is  de  tubercules,  pas  d'exsudat  fibrino-purulent  dans  les  méninges, 
lésions  ont  été  recherchées  avec  d'autant  plus  le  soin,  qu'elles  avaient 
soupçonnées  pendant  la  vie. 

ydropisie  sous-arachnoîdienne.  Pas  d'hydropisie  ventriculaire. 
ingestion  généralisée  de  l'encéphale, 
ucune  lésion  au  foyer  de  l'encéphale. 

iCS  observations  précédentes  comportent  toutes  cette  particularité 
il  y  a  eu  soit  paralysie  localisée  indubitable,  soit  épilepsie  jack- 
nienne  sans  que  l'autopsie  découvre  autre  chose  qu'une  lésion 

reins  et  de  Tinfiltratioa  séreuse  des  mailles  de  la  pie-mère  et  de 
)ulpe  cérébrale. 

j'hémiplégie  motrice  a  siégé  deux  fois  à  gauche  et  deux  fois  à 
»ite;  elle  touchait  les  deux  membres  et  la  face  :  complète  et  flasque 
Brtains  moments,  elle  diminuait  parfois  pour  s'acheminer  vers  la 
Prison  ou  vers  une  recrudescence, 
lia  perte  de  la  sensibilité  était  toujours  moins  complète.  Compagne 

l'hémiplégie  motrice,  l'hémianesthésie  n'était  très  appréciable 
3  quand  celle-là  était  très  accentuée;  pendant  les  périodes  de 
ititution  musculaire  Tanesthésie  disparaissait. 
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La  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  s'est  montrée  deux 
fois,  tantôt  du  côté  sain  et  tantôt  du  côté  parésié. 

Nous  avons  observé  Tépilepsie  partielle  deux  fois.  Débutant  pen- 
dant le  cours  de  la  somnolence  profonde  ou  dans  l'état  de  veille  et 
presque  de  santé,  les  attaques  ont  présenté  toute  la  symptomato- 
logie  classique.  Sans  phénomènes  prémonitoires  appréciables,  les 
contractions  toniques  sont  apparues  (obs.  VI)  dans  le  bras,  la  face, 
pais  la  jambe  du  même  côté.  Elles  ne  s'accompagnaient  d'aucun 
trouble  intellectuel,  puisque  le  malade,  mis  dans  l'impossibilité  de 
parler  par  la  raideur  des  muscles  de  la  phonation,  répondait  perti- 
nemment par  des  signes.  Elles  duraient  quelques  minutes,  ne 
laissant  à  leur  suite  qu'un  peu  de  céphalalgie  diffuse  et  de  fatigue. 
Revenant  plusieurs  fois  par  jour,  elles  ont  persisté  avec  tous  leurs 
caractères  pendant  une  semaine  avant  la  mort. 

L'observation  III  nous  montre,  chez  un  malade  semi-comateux  et 
hémiplégique  incomplet,  trois  accès  subintrants  d'épilepsie  jackson- 
nienne  avec  les  secousses  convulsives  et  le  stertor  consécutif. 

S'il  nous  fallait  préciser  exactement,  dans  tous  les  cas,  le  mode  de 
début  des  accidents,  la  tâche  nous  serait  impossible.  Beaucoup  de 
malades  sont  amenés  à  l'hôpital  dans  le  coma  ou  dans  un  état 
cérébral  qui  ne  tolère  guère  plus  de  lucidité.  Nous  relevons  cepen- 
dant trois  fois  dans  nos  observations  que  les  patients  ont  subi,  dans 
un  intervalle  de  une  à  plusieurs  années,  des  phénomènes  très  analo- 
gues à  ceux  du  présent.  L'existence  de  leur  néphrite  chronique  de 
date  indéterminée  mérite  d'ôtre  placée  en  regard  de  cette  re- 
marque. 

La  malade  qui  fait  l'objet  de  l'observation  I  a  souffert  d'un 
symptôme  curieux  avant  l'invasion  de  sa  paralysie.  Après  une 
grossesse  inquiétée  par  la  présence  de  quelques  œdèmes  fugaces, 
il  survint  une  névralgie  violente  dans  le  domaine  des  nerfs  du 
plexus  brachial  et  du  trijumeau  des  deux  côtés.  La  douleur  s'éten- 
dait sur  le  trajet  de  la  colonne  cervicale  jusqu'à  la  protubérance 
occipitale.  La  disparition  de  la  névralgie  coïncida  avec  l'irruption 
de  troubles  visuels  et  du  coma. 

Une  fois  constituée,  l'héiniplégie  albuminurique  peut  persister 
pendant  plusieurs  jours  sans  modification  notable,  jusqu'à  la  mort 
ou  bien  s'atténuer  peu  à  peu  soit  pour  s'éteindre,  soit  pour  revenir. 
Il  y  a  quelque  chose  de  particulier  et  presque  caractéristique  dans 
cette  variabilité  des  phénomènes.  L'hémiplégie  matinale  complète, 
s'est  résolue  le  soir  pour  se  réveiller  quelques  heures  ou  quelques 
jours  après.  Ne  voit-on  pas,  dans  la  ressemblance  de  ce  symptôme 
avec  ceux  du  ramollissement  cérébral,  comme  un  guide  vers  sa 
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Si  nous  vouIoDS  mettre  en  relief  les  traits  piiacipauz  des  phéno- 
mènes, nous  arrivons  à  un  groupement  qui  ressemble  beaucoup  au 
tableau  symptomatique  des  lésions  cérébrales  en  foyer  et  particu- 
lièrement du  ramollissement  ischémique. 

Le  début  par  une  attaque  apoplectiforme  ou  vertigineuse,  la  loca* 
lisation  de  la  paralysie  motrice  avec  participation  légère  de  Tanes- 
thésie,  la  variabilité  de  cette  hémiplégie,  la  température  qui  dépasse 
la  normale  et  qui  s'élève  à  l'approche  de  la  mort,  tout  cela  peut  faire 
soupçonner  le  ramollissement.  Le  myosis,  l'albuminurie  et  la  faible 
densité  de  l'urine  plaident  au  contraire  en  faveur  de  l'urémie. 
Comme  les  deux  maladies  ne  s'excluent  pas  forcément,  il  est  des  cas 
complexes  où  le  diagnostic  peut  être  impossible  chez  les  vieil- 
lards notamment.  Chez  les  personnes  jeunes  un  examen  attentif 
permet  plus  sûrement  d'arriver  à  la  vérité.  Les  troubles  de  la 
vue,  le  myosis,  l'albuminurie  abondante  qui  précède  les  accidents, 
les  modifications  fréquentes  en  plus  ou  en  moins  de  la  pai*alysie, 
parfois  un  peu  d'affaiblissement  ou  de  raideur  qui  surviennent  du 
côté  opposé  permettent  d'incriminer  rurémie.  Le  diagnostic  avec 
certains  cas  typiques  d'hémorrhagie  cérébrale  devient  peut-être  plus 
facile,  parce  qu'ici  Thémiplégie  est  plus  complète  et  plus  durable  et 
s'acompagne  au  début  d^un  abaissement  thermique.  Le  diagnostic 
est  plus  épineux  quand  l'hémorrhagie  survient  chez  un  Brightique 
comme  la  chose  est  si  fréquente.  Encore  ici,  c'est  l'intensité  de 
l'hémiplégie  et  les  modifications  pupillaires  qu il  faudra  consulter. 
L'observation  V  nous  montre  un  exemple  d'épilepsie  partielle 
tonique  survenant  chez  un  homme  de  trente-cinq  ans  qui  avait 
eu  la  syphilis.  Les  accès  se  répétaient  plusieurs  fois  par  jour;  pen- 
dant leur  durée,  pas  de  perte  de  connaissance;  dans  Tintervalle  un 
peu  de  céphalalgie  diffuse.  Température  normale  et  albuminurie . 
A  l'autopsie  il  n'y  avait  qu'une  néphrite  chronique  et  un  peu  d'hy- 
drocéphalie. 

En  pareille  occurrence  le  diagnostic  de  syphilis  cérébrale  serait 
le  plus  vraisemblable  si  l'on  ne  tenait  ooiûple  de  la  valeur  de  l'al- 
buminurie et  des  faits  que  nous  signalons* 

Enfin  quelques-uns  de  ces  accidents  se  rapprochent  beaucoup 
de  certaines  formes  de  la  méningite  tuberoukuse  de  l'adulte. 

Pathogénie.  —  Si  nous  cherchons  dans  l'histoire  de  nos  malades 
les  signes  ordinaires  du  tableau  de  l'urémie,  nous  ne  les  trouvons  pas. 
La  température  est  élevée,  les  paralysies  localisées,  le  coma  fait  quel* 
quefois  défaut  Tout  cela  ne  ressemble  en  rien  aux  effets  des  diverses 
substances  toxiques  contenues  dans  l'urine,  telles  que  M.  Bouchard  * 

1.  Bouchard,  Cours  de  la  Faculté,  1885. 
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les  a  analysées.  Ce  n'est  pas  en  un  mot  le  résultat  violent  et  direct 
d'une  intoxication  que  nous  observons,  c'est  le  phénomène  d'une 
autre  cause,  mobile  comme  elle,  capable  de  se  localiser  comme  elle. 
Les  signes  de  l'intoxication  manquent  ou  sont  très  atténués,  ceux 
d'une  lésion  mécanique  sont  évidents. 

Dans  toutes  nos  observations,  les  vomissements,  la  diarrhée  et 
l'anasarque  faisaient  défaut;  à  l'autopsie,  il  y  avait  des  modifications 
circulatoires  appréciables  dans  l'encéphale  par  la  congestion  et  Tex- 
sudation  séreuse.  Que  ces  troubles  circulatoires  aient  pour  cause 
.première  une  modification  des  plasmas,  nous  le  croyons,  car  nos 
malades  n'auraient  pas  eu  d'œdème  cérébral  si  leurs  reins  avaient 
fonctionné  normalement.  Toutefois  les  phénomènes  découlaient 
immédiatement  d'une  lésion  mécanique  plus  ou  moin^  localisée, 
non  d'une  intoxication. 

Pour  expliquer  les  symptômes  de  foyer,  hémiplégie  ou  épilepsie 
partielle,  il  faut  une  lésion  ou  un  trouble  fonctionnel  d'un  territoire 
cérébral.  Ce  trouble  ne  peut  être  mis  sur  le  compte  que  d'une  modi- 
fication circulatoire  dont  témoignent  assez  la  congestion,  Tœdème 
et  l'épanchement  sous-arachnoïdien  ou  ventriculaire. 

On  comprend  toute  l'importance  en  pareil  cas  d'une  altération 
préalable  des  vaisseaux  telle  que  Tathérome.  M.  Raymond  en  a  été 
frappé  au  point  de  croire  que  la  dureté  des  artères  cérébrales  devait 
être  un  intermédiaire  obligé  entre  l'urémie  et  les  paralysies  locali- 
sées. Trois  de  nos  malades  avaient  trente-cinq  ans  et  ne  présentaient 
pas  de  lésions  des  vaisseaux. 

La  localisation  ou  mieux  l'intensité  plus  grande  des  troubles  cir- 
culatoires dans  un  département  du  cerveau,  n'est-ce  pas  un  exemple 
de  ce  qu'on  observe  souvent  dans  la  maladie  de  Bright?  Ici  de 
l'cedème  presque  subit  des  paupières,  là  des  foyers  errants  de  con- 
gestion pulmonaire.  Que  de  pareilles  modifications  des  vaisseaux 
surviennent  dans  l'encéphale  et  nous  aurons  toute  l'évolution  des 
accidents  mentionnés.  En  résumé  : 

Contrairement  à  l'opinion  classique,  une  hémiplégie  flasque  à 
début  brusque  en  tout  semblable  à  celle  que  produit  un  foyer  d'hé- 
morrhagie  ou  de  ramollissement  peut  être  la  conséquence  de  l'urémie. 
C'est  ce  qu'établissent  les  observations  de  M.  Raymond  et  les  nôtres. 

Nous  avons  vu  que  l'épilepsie  partielle  peut  avoir  la  môme  origine. 

Ces  symptômes  de  foyer  doivent  être  rattachés  à  un  œdème  circon- 
scrit ou  prédominant  dans  une  partie  de  Tencéphale.  Cet  oedème  enfin 
est  la  conséquence  de  l'altération  du  sang  ;  il  est  d'origine  urémique  ' . 

1.  Sur  les  hydropUies  urémiques,  voyez  Tenneson.  —  Nùte  sur  Vanurie  caleU' 
leuse  (in  BuUet,  de  la  Soc,  méd.  des  hôpitaux^  1879,  et  Union  méd.  i879). 
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SUR  LA  PATHOGÉNIE 

DE  CERTAINES 

HÉMORRHAGIES  DE  LA  FIÈVRE  TYPHOÏDE 

Par  le  D'  RAYMOND 

Agrégé,  médecin  de  Thôpital  Saint-Antoine. 


Il  n'est  rieu  de  plus  fréquent  que  d'observer  des  dégénérescences 
vasculaires  dans  les  maladies  infectieuses. 

La  clinique  a  depuis  longtemps  démontré  ce  fait,  car  les  hémor- 
rhagies,  si  communes  dans  le  cours  du  scorbut,  du  purpura,  de  la 
fièvre  typhoïde,  de  la  variole;  les  pétéchies  du  typhus  abdominal; 
les  formes  hémorrhagiques de  la  scarlatine,  de  la  rougeole,  etc.,  sont 
des  preuves  qu'il  peut  exister,  pendant  l*évolution  de  toute  maladie 
infectieuse,  à  marche  franchement  aiguë,  ainsi  que  dans  les  états 
cachectiques  ou  dystrophiques,  des  dégénérescences  vasculaires 
généralisées  qui  créent,  artificiellement,  chez  l'individu  malade,  un 
état  hémophilique  que  l'on  n'observe  ordinaii-ement  que  dans  des  cir- 
constances tout  autres. 

Nous  avons  eu  l'occasion  d'examiner  à  fond  cette  question  dans 
plusieurs  circonstances;  et,  dans  tous  les  cas,  nous  avons  trouvé 
que  cette  diathèse  hémorrhagique  artificielle  était  le  résultat  d'alté- 
rations vasculaires  multiples. 

Il  est  de  règle,  en  effet,  que  toute  modification  dans  la  composition 
du  liquide  sanguin  entraîne  des  dégénérescences  ou  des  lésions 
simultanées  des  vaisseaux. 

Nous  n'avons  pas  besoin  de  passer  en  revue  les  travaux  si  nom- 
breux, faits  sur  cette  question;  nous  rappellerons  seulement  les 
dégénérescences  graisseuses  des  artères  dans  le  cours  du  rhuma- 
tisme chronique,  de  la  tuberculose,  du  scorbut,  dégénérescences 
qui  donnent  lieu  à  ces  purpuras  exanthématiques  généralisés,  que 
l'on  observe  parfois  dans  ces  maladies  et  qui  montrent  combien 
est  étendue  la  dystrophie  vasculaire;  nous  rappellerons  aussi  les 
dégénérescences  pigmentaires  qui  caractérisent  les  formes  graves 
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de  la  fièvre  intermittente,  dégénérescences  si  bien  décrites  par  Kclsch, 
Kierner,  Poncet  et  tant  d'autres.  Tous  ces  faits  sont  probants  et 
bien  connus;  mais  il  eiiste  toute  une  catégorie  de  lésions,  plutôt 
soupçonnées  que  décrites;  et  si  Thypothèse  de  dégénérescence  vas- 
culaire  s'impose,  en  présence  de  la  généralisation  absolue  des 
hémorrhagies  de  diverses  natures»  il  faut  bien  dire  que,  rarement 
à  part  les  cas  auxquels  nous  venons  de  faire  allusion,  on  a  appuyé 
cette  idée  théorique  d'un  examen  sérieux  et  approfondi  de  l'état  réel 
des  tuniques  vasculaires. 

Nous  avons  pu,  avec  M.  le  D*  Ârtbaud,  dans  diverses  circons- 
tances, étudier  ces  lésions  dans  quelques-unes  des  formes  hémorrha- 
giques  des  maladies  infectieuses,  scarlatine,  variole,  tuberculose; 
nous  avons  trouvé  difiérentes  altérations  qu'il  nous  parait  utile  do 
rapporter,  au  moins  d'une  façon  générale,  pour  mieux  nous  appe- 
santir sur  le  cas  particulier  que  nous  voulons  décrire. 

Dans  ces  infections  générales,  nous  avons  constaté,  tantôt  une 
dégénérescence  graisseuse  très  étendue  des  petits  vaisseaux;  tantôt, 
et  c'est  le  cas  le  plus  commun,  rien  ou  à  peu  près  rien,  par  un 
examen  même  minutieux  de  l'état  des  parois  vasculaires.  Nous 
trouvions  bien  qu'il  existait  des  hémorrhagies  sous-cutanées,  des 
infiltrations  sanguines  sous-muqueuses;  mais  nous  ne  notions, 
dans  Tétat  du  vaisseau,  ni' rupture,  ni  solution  de  continuité,  indi- 
quant la  source  et  l'origine  des  infiltrations  sanguines  multiples. 

Dans  la  plupart  de  ces  cas,  on  ne  pouvait  songer  à  ce  que  Ton 
appelle  une  hémorrbagie  proprement  dite,  à  un  épanchement  de 
sang  par  rupture;  tout,  au  contraire,  semblait  montrer  qu'il  s'agis- 
sait plutôt  d'un  véritable  phénomène  de  diapédèse  des  globules 
rouges,  marchant  concurremment  avec  la  sortie  des  globules  blancs 
en  dehors  des  vaisseaux.  La  disposition  des  globules  rouges,  toujours 
mélangés  à  des  globules  blancs;  leur  situation  périvasculaire;  leur 
répartition  inégale  dans  le  tissu  conjonctif  ;  le  défaut  de  collection 
en  amas,  semblent  bien  indiquer  que  les  choses  se  passent  ainsi  que 
nous  venons  de  l'exposer. 

Ce  sont  là  des  cas  types,  dans  lesquels  il  était  impossible  de  quali- 
fier d' hémorrhagies  véritables,  ces  épanchements  sanguins,  si  uni- 
formément et  si  diffusément  répartis;  mais  il  est  des  cas  intermé- 
diaires dans  lesquels  l'hémorrhagie  se  localisant,  devient  la  source 
d'accidents  graves;  et,  pourtant,  malgré  cette  localisation  exacte  de 
rhémorrhagie  en  un  point  très  limité,  il  est  impossible,  comme  nous 
allons  le  voir,  de  méconnaître  l'influence  d'une  cause  générale,  qui 
imprime  à  l'écoulement  sanguin  son  cachet  spécial  de  gravité. 

Dans  le  cas,  que  nous  avons  pu  suivre,  il  s'est  agi  d'un  malade 
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atteint  de  fièvre  typhoïde,  chez  lequel  la  maladie  a  présenté  une 
gravité  exceptionnelle,  comme  on  pourra  en  juger  par  la  lecture  de 
l'observation  suivante.  Le  malade  a  suc>combé  à  une  hémorrhagie 
cutanée  survenue  à  la  suite  de  Tincision  d'un  abcès  très  superficiel. 

Ob8.  I.  —  Fièvre  typhoïde  grave  chez  un  tuberculeux.  —  Hèmorrha- 
gies  intestinales.  —  Pleurésie  gauche,  consécutive  à  de  la  broncho- 
pneumonie,  —  Erysipèle  de  la  face.  —  Abcès  de  la  région  sacro-coccy- 
gienne.  —  Ouverture  de  Vabcès  suivie  d'hémorrhagies  répétées  en 
nappe.  —  Mort  rapide  causée  par  Vhémorrhagie.  —  (Obs.  recueillie 
par  M.  Courbet,  externe  du  serviceu) 

Bégon  Léon,  vingt-neuf  ans,  employé  au  chemin  de  fer,  entre  le  24  jan- 
vier 1885,  salle  Marjolin,  n«  2. 

On  constate  à  son  entrée  une  élévation  notable  de  la  température,  du 
ballonnement  du  ventre,  du  gargouillement  dans  la  fosse  iliaque  droite, 
et  quelques  taches  rosées  lenticulaires. 

Comme  renseignements,  il  nous  dit  qu'il  était  souffrant  depuis  quel- 
ques jours,  qu'il  avait  saigné  du  nez,  qu'il  avait  eu  de  la  céphalalgie  et 
qu'il  ne  dormait  pas. 

Malgré  39o  de  température  axillaire,  il  n'est  pas  abattu;  mais  il  n'a 
pas  conscience  de  son  état,  demande  à  manger  et  veut  se  lever. 
Léger  purgatif  salin  ;  bouillon  et  lait. 

31  janvier.  —  La  température  reste  élevée  jusqu'au  29,  puis  oscille 
entre  38  et  39  jusqu^àoe  jour  où,  le  soir,  elle  atteint  39o,6,  élévation  motivée 
par  une  vive  contrariété. 

Dès  lors  la  langue  devient  sèche  ;  le  malade  est  plus  indifférent  à  tout 
ce  qui  Tentoure. 

10  février.  —  La  dépression  s'est  accentuée  et  la  température  reste 
élevée.  Le  matin  du  10,  plusieurs  selles  sanglantes. 

11  février.  -«  Pas  d^abaissement  notable  de  la  température;  pendant 
deux  jours,  Thémorrhagie  se  répète,  de  moins  en  moins  abondante. 

14  février.  —  Température  matinale,  38%2. 

On  constate  de  Toedème  des  faces  dorsales  des  pieds  et  des  mains  ;  gon- 
flement plus  prononcé  à  droite,  côté  sur  lequel  repose  le  malade.  Albu- 
mine assez  abondante  dans  les  urines. 

Râles  de  congestion,  en  arrière,  à  la  base  du  pounxon  gauche. 

\  5  février.  —  A  gauche,  au  niveau  de  Tépine  de  l'omoplate,  souflle  assez 
intense,  indice  probable  de  noyaux  de  broncho-pneumonie  plus  ou  moins 
confluents.  En  oe  point,  submatité  à  la  percussion. 

Les  jours  suivants,  le  souffle  disparaît  ;  il  en  est  de  même  pour  les  râles; 
seule,  la  submatité  persiste.  Dès  oe  moment,  la  maladie  semble  marcher 
très  rapidement  vers  la  convalescence,  car  la  température,  le  22  février, 
est  déjà  à  37<»,4  et  se  maintient  les  jours  suivants  entre  37<»  et  ^S*»  jus- 
qu'au 27. 

Mais  dès  le  28,  en  arrière,  à  gauche  et  à  la  base,  matité  absolue.  Le 
murmure  vésiculaire  est  considérablement  affaibli. 
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28  février,  —  Le  malade  est  de  plus  en  plus  faible.  A  gauche,  en 
arrière,  dans  les  2/3  inférieurs,  matité  absolue;  dans  le  1/3  supérieur, 
sobmatité. 

Dans  les  2/3  supérieurs,  souffle  un  peu  intense,  surtout  à  respiration. 
Pectoriloquie  aphone  très  marquée.  Dans  le  i/3  inférieur,  égophonie. 

2  mars.  —  L*épanchement  a  augmenté;  sonorité  axillaire  remplacée 
par  matité  complète. 

En  arrière  les  mêmes  signes  persistent,  la  matité  augmente  en  étendue. 
En  avant  et  des  deux  côtés,  sonorité  normale.  Il  en  est  de  même  pour  la 
matité  cardiaque.  Le  cœur  n'est  pas  déplacé. 

7  mars.  —  Dans  la  nuit,  violent  accès  d'oppression  ;  ventouses  sèches. 

Le  matin,  on  constate  de  la  rougeur  sur  le  pavillon  de  l'oreille  droite 
et  sur  la  région  zygomatique  dans  une  zone  de  deux  ou  trois  centimètres, 
en  avant  du  tragus. 

L'érysipèle  envahit  peu  à  peu  la  face,  et,  au  fur  et  à  mesure  qu'il  s'étend, 
sa  coloration  est  de  plus  en  plus  pâle. 

L'œdème  des  paupières  est  considérable  ;  il  est  plus  marqué  pour  la 
paupière  supérieure  droite. 

16  mars.  —  L'érysipèle  a  disparu  complètement;  il  reste  à  droite,  sur 
chaque  paupière,  un  abcès,  et  à  gauche  un  petit  abcès  sur  la  supérieure. 

18  mars.  —  Les  abcès  des  paupières  du  côté  droit  sont  incisés. 

23  mars.  —  Le  pus  s'est  reproduit  ;  il  a  nécessité  une  nouvelle  inter- 
vention ;  à  cette  date,  toute  trace  d'abcès  a  disparu. 

24  mars.  —  Le  malade  se  plaint  dans  la  région  sacro-coccygienne 
sacrée.  Au  niveau  de  la  région  sacro-coccygienne,  sur  la  ligne  médiane, 
existe  un  abcès  du  volume  d'une  petite  orange. 

25  mars.  —  Ouverture  de  Tabcès  le  matin  à  neuf  heures  par  incision 
verticale  de  cinq  centimètres  environ.  La  cavité  est  lavée;  pansement 
antiseptique. 

A  une  heure,  on  remarque  que  le  pansement  est  sali  par  du  sang. 
L'interne  de  garde  constate  que  les  lèvres  de  la  plaie  sont  saignantes, 
qu'elles  sont  le  siège  d'une  hémorrhagie  en  nappe.  La  plaie  est  débridée 
au  moyen  d'une  incision  cruciale.  Une  petite  artériole  est  liée  au  fond  do 
la  cavité.  Les  lèvres  de  la  plaie  sont  cautérisées.  Pansement  compressit. 

26  mars.  —  Le  malade  est  sans  forces;  il  est  très  pâle;  le  pouls  est 
lent,  petit,  filant. 

L'hémorrhagie  dure  encore,  malgré  un  caillot  volumineux  qui  remplit 
la  cavité  de  l'abcès.  Le  sang  vient  surtout  des  lèvres  de  la  plaie. 

Lavage  avec  acide  phénique  au  1/20.  Une  éponge,  trempée  dans  cette 
solution,  bien  exprimée,  est  laissée  à  demeure  dans  la  cavité,  et  l'on 
applique  un  sac  rempli  de  glace. 

L'hémorrhagie  s'arrête. 

On  prescrit  du  Champagne,  du  Todd,  et  une  potion  d'ergotine. 

27  mars,  —  Le  sang  s'est  arrêté,  le  malade  est  très  affaibli* 

28  mars.  —  On  constate  de  l'œdème  des  malléoles.  Couché  sur  le 
ventre,  le  malade  est  dans  le  plus  grand  abattement.  Dans  la  nuit,  le  sang 
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s'échappo  de  nouveau  des  lèvres  de  la  plaie.  L'interne  de  garde  fait  une 
nouvelk  cautérisation. 

Arrêtée  pendant  une  heure  environ,  Thémorrhagie  reparait  et  persiste. 
Le  sang  est  décoloré.  Le  pouls  est  à  peine  sensible  le  matin,  et  la  mort 
survient  le  29  dans  l'après-midi. 

Autopsie.  »  Le  thorax  ouvert,  on  remarque  que  le  cœur  est  légère- 
ment dévié  à  droite. 

Dans  la  cavité  pleurale  gauche,  épanchement  d'un  liquide  citrin  (deux 
litres  environ). 

Le  poumon  gauche,  refoulé  en  haut  et  appliqué  contre  le  rachis,  ne  con- 
serve que  le  tiers  de  son  volume  normal. 

Les  feuillets  de  la  plèvre  correspondante  sont  épaissis.  Sur  le  feuillet 
pariétal  on  voit  de  nombreuses  arborisations  vasculaires. 

Dans  le  liquide  flottent  quelques  fausses  membranes.  Le  poumon  droit 
présente  un  sommet  qui  paraît  induré,  et,  au  niveau  du  diaphragme,  des 
adhérences. 

Abdomen.  —  Sur  les  deux  feuillets  du  péritoine,  on  constate  de  nom- 
breuses granulations,  blanchâtres,  du  volume  d'un  grain  de  millet,  dont 
les  unes  sont  fortement  adhérentes,  tandis  que  les  autres  se  détachent 
aisément  en  promenant  le  doigt  sur  les  circonvolutions  intestinales. 

Le  feuillet  séreux  de  la  vessie  est  entièrement  tapissé  par  ces  granula* 
tiens. 

Les  anses  intestinales  sont  faiblement  adhérentes  par  un  dépôt  fibrineux. 

Poumon  droit  —  Au  toucher,  induration  au  sommet.  A  la  couper 
noyaux  tuberculeux,  non  ramollis  dans  la  portion  indurée.  Caverne  du 
volume  d'une  cerise  au  même  niveau. 

Ailleurs,  œdème  pulmonaire.  Pas  de  granulations. 

Poumon  gauche.  —  Ratatiné.  Pas  de  granulations. 

Plus  de  traces  de  broncho-pneumonie. 

Péricarde.  —  100  gr.  environ  de  liquide  citrin. 

Cœur,  —  Aucune  altération  valvulaire. 

Le  tissu  est  flasque.  Le  myocarde,  mou,  présente  une  coloration  feuille 
morte  très  prononcée. 

Sur  l'intestin»  les  plaques  de  Peyer  offrent  une  coloration  brun&tre, 
indice  d'ulcérations  cicatrisées.  Près  de  la  valvule  iléo-cœcale,  on  trouve 
deux  ou  trois  plaques  cicatrisées  avec  perte  de  substance.  La  paroi  intas* 
tinale,  amincie  à  ce  niveau,  est  entièrement  transparente. 

Le  foie  a  son  volume  normaL  II  présente  une  couleur  uniforme,  jaune 
pâle.  Le  doigt  s'y  enfonce  facilement. 

La  rate  a  son  volume  normal. 

Les  deux  reins  sont  volumineux.  La  surface  externe  est  pâle.  La  cap- 
sule s'en  détache  facilement.  A  la  coupe,  l'organe  paraît  exsangue.  Cette 
pâleur  uniforme  se  retrouve  dans  les  deux  substances. 

n  nous  a  paru  intéressant,  et  dans  ce  cas  particulier,  et  pour  les 
motife  que  nous  indiquions  plus  haut,  de  rechercher  les  lésions  que 
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{kréseataît  ia  paau  4u  poiarUiur  da  Pabcôs  fit  d'étudier  juiiKipalanieBt 
les  modifications  subies  par  les  tissus  enviroaD&Bte.»  car  il  ame 
maààd  qit'il  yA'entveMtécKRilemettt  riWiigiain,.au  ffiànldd  ««edu 
ciiéoaaisineiâd«a  poeflactiaii,  ^  oelni  éôs  béoaiûiitefgîes  inflemea,  « 
fréquentes  dans  le  cours  de  la  fièvre  tTifAtsite,  vm  it^ppmdàcaami 
peti^âtre  importacft  Si  Mse. 

Combien  n'est-il  pas  fréquent  de  ne  trouver  ïi  Taiïtopsie  d\m 
malade,  moit  ^Thémori^agie  intesitinale,  aucun  indice  du  point  de 
départ  del'hémorrh^^gie  dans  l'intestin? 

On  rapporte  souvent  cette  liémorrhagîe  .à  la  juptore  4^un  ^ros 
m&ssaau,  -atteint  j>ar  les  nloérat&ons  intestinales.  Bien  jQ'est  moins 
certain,  et  tous  ks  ^cas  ^Mii  pnesqne  laus  les<caetgue  n«uB  av«ns#bier- 
i«é8  paETtaàsfleat  pkotot  làeumr  m  j^appMtlar  à  «ioe  viiitêkie  liMur- 

Gomme  il  est  impossible  de  savoir  de  quelle  ulcération  part,  «en 
l^reiHe  circcmëtacnce,  le  sang  qui  s'e^  Scaulé,  a-egtimportatft  fi^a- 
miner  avec  Boin  îes  cas  plus  favoraîiles  où,  comme  dans  notre 
observation,  le  sifege  delTiëmorrhagîe  n'offre  aucun  doute,  et  permet 
d'établir  avec  certitude  les  causes  premières  de  cette  complication. 

C'est  ce  que  nous  avons  essayé  de  faire  en  étendant  l'examen  liis- 
tatogi^oe  .à  XauB  les  oi^ganes  4u  maiadft. 

Le  «cœur  pcésentait  les  (lésions  opdiùaairefi  ide  la  Ji^yonardite  au 
débat:;  cdAgestifai  «rasonilaire,  augmodtatun  da  nantoe^es  nogcnz 
dans  le  sarcolemne  des  fibres  muscnlaîwB;  nqrMcx  épais  'dasB  ie 
tissu  conjonctif. 

Le  foie  n'offrait  à  peu  près  rien  de  paErfictâier,  m  ce  ai^'è*  -de  la 
congestion  généralisée. 

Le  rein  présentait  cette  apparence  que  l'on  retrouve  dans  toutes 
les  maladies  infectieuses  :  glomérulite  assez  nette^  infiltration  de 
granulations  inflammatoires  dans  le  tissu  péritubn]aire. 

lie  jpoumon,  «n  outre  4e  lésions  tuberculeufies  Ancienne^  «était  le 
mèg^  par  iplaoaa,  «des  lésions  (de  hrancbftTpfRftamoiw  lé^ëre;;  «en  y 
tantvait  iquelqnes  oeUules  tépithéliales,  *qojfàfMm  .gtobnlftt  MsacB 
épanchés  dans  tesalvécAos. 

Je  n'insiste  d'aîlleurs  pas  «trr  ces  ailtôr»liîoBs  mnlfipteB,  d\)rflre 
vulgaire,  mais  je  m'attacherai  surtout  à  l'étude  dci  p^xntispédal  qtn 
nous  occupe,  celui  de  rechercher,  dans  Tescbare  sacrée,  Im  nrigines 
et  le  point  de  dëpai't  de  l'hémorrhagie  finale. 

Examinées  par  les  procédés  ordinaires^,  les  coupes  delà  joeau*  à^ce 
niveau,  révélaient  un  certain  nombre  de  particularités  déjà  impor- 


Aujoin^eautdei'flBdtuaô,  il  ^existait  ame  «alntim  4B*iiontinaité  jar- 
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taol;  BUdT  I^éfidariDe  et  iie  denae^  et  amUunaat  afifific  poofÎD&déineint 
les  parties  sous-jacentes. 

Les  parois  âe  oôlte  uloératian  an&adaeiœe -étaient  censtiiïaéefi  far 
des  boargeooifi  charBus  formés  iH^uement  >âe  <^l]ailes  embryoo- 
naires  au  milieu  deBfuelles  étaieat  aiiglobés  de  nomboeiax  vaisseaux 
capiUaires,  *énarméB»ent.diljiJbè6,  dâatqiielf  ues-Aiofi  icenûeAtds'ouvrir 
dûs  Jes  parois  do  i'eschane.  Ces  liuâsseanx  n  Waient  à  poopoeiBeByt 
parler  pour  parois  que  les  éléments  cellulaires  environnante-  Us 
oonstituaieirt,,  s^  leur  aboAdauoe  -ei  leur  caUuie^  un  «fnéiàLaibk  ràsâau 
de  lace  Bsuaguias  oomiminiquafit  enfiembleL 

De  ^us,.il  était  facile  àe  wir  «Que  les  éléfiieots  cidIulaÀFes«Qui  kis 
Umitaient,  n'avakmt  point  ^ces  ocmtours  j^ets,  «cette  s&aiké  éiBctàxe 
pwir ies matiôres  cûkarantes guicaradtérifie ^Ibahitiida,  \m véritafakê 
bourgeons  charnus  des  plaies  franches. 

l«es  ûontauis  iadédSideceB  élégante,  Tappaoenoe  j^teaqnB  vitnease 
ou  colloïde  du  piK)ii0pla8ma,  leurs  dimenskms  assez  grandes  seiOb- 
blaient  bien  en  rapipoot  avec  ce  que  fiooi  isavons  Âb  ia  cttBfitîtotîûfi 
des  produits  des  inflammations  Mtardea. 

Dans  le  derme  ânviromaaait  tezistaieaat  desiormatiûBSDodùlaiires, 
de  véritables  petits  abcès •oanatitiiés  de  la  même  iAOon^tettqm^'étik^ 
loofiaient  jaisqn'à  nAe  dàstaace  asaei  suaait  jiea  paneifi  (de 
reschare. 

Les  vameauL,  an  peu  Mltuaûtteux,  étaient  ootaUemeBt  lébrfig 
et  offraient  autow  de  lews  pacioM,  une  jccnmudatioyi  iKmaidâcahk 
d'élém^ils  ^milâiuto^j^aiiûbésraiir  leur  drcMèSârence;. 

Ces  parois,  elles-mêmes,  paraissaient  très  pM.aLteiittleft.  A  part  w 
l^r  4egré  et  d^éBéreaoenca  graisseuse  «Que  iùÊ  pnépaorafeians  à 
l'acide  «oBoàgue  mettaôeat  Jaîen  en  éiôdeBce,  <^n  ooftstatait  encore  iia 
pBu  ûe  désiaiLt^fiaytîfla  gnaftulottse  ides  éléBienÉs  des  famiifufs^  et  «ne 
surcharge  figmeu^bàireÂBs  noyaux  des  fibres  outsoalaiireSto  aissi  ^fue 
des  ^meats  oesijâactifis  de  la  tunique  esfcerneu 

lA  se  benuéent  les  jâtératiom,  assez  légèies  A'jiUeoice^  de  *q» 
vaisseaux  -de  moyoen  calibre.  Déjà,  néaomMns,  on  peut  tieer  quAfOB 
paitibi  de  oes  doBAéas  foiir  <explii|uar  ThéiBAixSuigM^'^  en^concevûk 
le  mécanisme* 

L'absence  <ds  vaisseaux  nolumneux  «dans  les  pamiis  xtei'eschArB, 
la  osnetitution  «des  bourgeans  dumus  Iscmaot  ibi  j^aioî,  ittadenl 
oomfiAe  ide  oes  dans  iEaito.que  rhâmm!ha9i6*était  em  luiiQie»  -et,  qu'elle 
8'«et  taiAeMiKàépBWM  des  vaisseau  cag^ajd*es  ùgb  iioiasgeaaB. 

Les  altérations  des  parois  des  petites  artènes  miaiaes^  la  figuïmi' 
tsAioA^des  SômmiàÊ  im  yaraiSt  ^  même  des  lenoac^^te  énàgeéë  en 
ieboTB  das  nM«tfBanr,  irumimtmt^  aa  mtmt  fue  nés  aMafeitians,  làan 
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que  légères,  Paient  suffisantes  poar  expliquer  la  tendance  aux 
hémorrhagies. 

Poussé  par  le  désir  de  savoir  si  certains  microbes  n'existaient 
pcnnt  dans  les  parois  de  la  ciivité,  nous  avons  tenté  des  colo- 
rations par  les  diverses  matières  colorantes  actuellement  en  usage, 
et  cet  examen  nous  a  montré  divers  faits  intéressants  qui  viennent 
corroborer  et  ajouter  à  l'examen  microscopique  fait  par  d'autres 
procédés. 

Les  colorations  obtenues  suivant  certains  procédés ,  procédé 
d'Erlich,  procédé  de  Weigert,  avec  le  violet  de  gentiane  alcalinisé,  le 
brun  de  Bismark,  ne  nous  ont  donné  à  peu  près  que  des  résultats 
négatifs  même  à  chaud  ;  mais  l'emploi  d'une  méthode  qui  nous  sert 
souvent  pour  colorer  assez  rapidement  certains  bacilles,  nous  a  fourni 
des  résultats  tout  spéciaux. 

Cette  méthode  consiste  à  colorer  sur  la  lamelle,  pendant  quelques 
minutes,  avec  une  solution  concentrée  de  bleu  de  méthylène  à  Teau, 
légèrement  acidulée  au  100«  environ  par  Facide  chlorhydrique  ;  à 
laver  ensuite  soigneusement  à  l'eau  distillée^  et  à  décolorer  par 
l'alcool  pour  monter  ensuite  dans  le  baume  de  Canada^  après  éclair- 
cissement dans  le  xylol  ou  l'essence  de  girofle. 

L'emploi  de  ce  procédé  nous  a  permis  de  constater  qu'il  existait 
sur  les  parois  de  Teschare,  en  assez  grande  quantité  sur  les  parois 
artérielles,  et  rangées  comme  en  cercle  autour  des  petits  abcès  sous- 
dermiques,  certaines  cellules,  éparses  au  milieu  des  autres,  cellules 
qui  se  coloraient  en  violet  foncé,  tandis  que  les  éléments  voisins  se 
coloraient  en  bleu-verdâtre. 

A  un  fort  grossissement,  ces  cellules,  que  Ton  peut  déjà  apercevoir 
nettement  à  un  faible  grossissement  à  cause  de  leur  coloration  spé- 
ciale, se  montrent  constituées,  sous  un  grossissement  très  considé- 
rable, d'une  façon  toute  particulière.  Ce  sont  des  éléments  assez 
analogues  à  ceux  qui  les  entourent,  présentant  cependant  des  dimen- 
sions plus  considérables,  quelquefois  doubles.  Seulement  ils  n'ont 
pas  de  contours  définis  ;  ils  sont  anguleux,  possèdent  quelquefois  un 
noyau,  et  sont  constitués  par  un  protoplasma,  se  colorant  légèrement 
en  bleu-verdâtre  comme  les  éléments  voisins.  Ce  qui  donne  à  ces 
cellules  leur  coloration  spéciale,  ce  sont  des  agglomérations  de  gra- 
nulations 4rès  petites,  les  unes  isolées,  les  autres  gemmées,  en  8  de 
chiffre,  granulations  siégeant  surtout  à  la  périphérie,  mais  pouvant 
envahir  tout  le  protoplasma  cellulaire,  et  présenter  l'apparence  d'une 
véritable  masse  zoogléique. 

Autour  de  ces  cellules  existent  quelques  petits  amas  isolte  de  même 
nature.  De  plus,  dans  les  éléments  des  parois  vasculaires,  on  trouve 
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quelques  granulations  semblables  qui  remplissent  quelquefois  le 
noyau  de  ces  éléments. 

Nous  ne  pouvons  évidemment  émettre  que  des  hypothèses  sur  la 
nature  de  œs  cellules  que  nous  avons  seulement  pu  rencontrer  dans 
le  poumon,  mais  qu'il  nous  a  été  impossible  de  retrouver  nettement 
ailleurs. 

Néanmoins  la  disposition  de  ces  éléments  autour  des  vaisseaux, 
leur  arrangement  presque  circulaire  dans  les  zones  périphériques 
des  petits  abcès  sous-dermiques,  Tezistence  de  ces  granulations,  dont 
quelques-unes  en  forme  de  chaînettes  de  deux  ou  trois  spores,  tout 
cela  nous  encourage  à  croire  qu'il  s'agit  de  globules  blancs  remplis 
de  spores,  de  bacilles  infectieux  ou  de  coccus  pathogènes  propagés 
par  les  vaisseaux.  Ces  globules  blancs,  remplis  de  ces  germes  puisés 
dans  un  point  quelconque  de  l'organisme,  suivraient  vraisemblable- 
ment le  trajet  des  autres  éléments  figurés  du  sang,  se  diffuseraient 
au  dehors,  et  viendraient  former  de  véritables  foyers  d'infection, 
analogues  à  ceux  de  Tintestin. 

Cette  hypothèse  n'est  point  absolument  invraisemblable,  car  il 
ressort  clairement  de  l'examen  microscopique  que  ces  éléments 
sont  nécessairement  d'origine  intra-vasculaire.  Ils  jouent  un  rôle 
dans  la  production  des  collections  purulentes  sous-dermiques,  puis- 
qu'ils existent  à  la  périphérie  de  ces  formations  nodulaires  en  grande 
quantité.  De  plus,  l'existence  de  certains  coccus  isolés  dans  les  cel- 
lules des  parois  vasculaires,  montre  que  ces  cellules  peuvent  être 
pénétrées  par  les  champignons  pathogènes,  surtout  dans  leur  phase 
de  sporulation.  C'est  ce  qui  arrive  nettement  dans  la  tuberculose, 
où  souvent  on  ne  trouve  pas  de  bacilles  dans  certaines  lésions,  mais 
où  l'on  constate  l'existence  de  granulations,  évidemment  spécifiques, 
dans  les  noyaux  cellulaires,  dans  les  fibres  musculaires  des  artères, 
et  dans  les  cellules  épithéliales  des  alvéoles. 

En  somme,  nous  croyons  que  le  mécanisme  des  accidents,  dans  le 
cas  particulier,  est  le  suivant  : 

i^  Altérations  vasculaires  permettant  la  diapédèse  abondante  ; 

2*  Infiltration  de  leucocytes  dans  le  tissu  sous-dermique,  leucocytes 
dont  quelques-uns,  venus  de  différents  points  infectés,  sont  de  véri- 
tables cellules  bacillifères  ; 

3»  Formation  d'abcès  et  de  bourgeons  charnus  dont  les  vaisseaux, 
noyés  dans  un  tissu  absolument  cellulaire  et  à  structure  parfois 
presque  caséeuse,  se  rompent  sous  l'influence  des  moindres  causes, 
et  entraînent  une  hémorrhagie  en  nappe  qu'il  est  presque  impossible 
d'enrayer,  vu  l'extension  des  altérations  aux  vaisseaux  même  très 
éloignés  du  point  ulcéré. 
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(7e9l  pav'  ce  méeaniflme  qii*0€i  Atwtmty  peut^trey  espiiquttr  cep- 
laines  des  hémorrhagies  intestinales  et  autre»  âe  la  Aèvre  typlMvâev 
hémarrhaigieg  dont  ks  épîsfaHm  sjmptomBtàqm»  wb  wmâ,  que  faOé- 
noaCiou  accamitiUDée.  Ptafr-èlr»  eflft^ce  là  le  proeesm»  Aie  quelcfins 
téiMWFfattgieff  âaoM'  le»  maèariiw  iafeclieiass?  (TesC  probablemenl 
par  un  mécanisme  du  même  ordre,  que  s'est  faite  rhémonhagie 
ttéiMgée,  dams  te  cas  smTanC^  que*  no«s  rappoFleos  ai  abrégé.  Nous 
fraons  ft  fe  pr<9duire  id ,  parcs  que  tes  cas  iliéonirrikagie  sov»- 
araehnoîdienne,  sorvBoai^  pes^bnt  l'éffotoSloQ;  die  la  fife^nre  typhoïde^ 
aoiii  enr-œStii^r  un»  rare^;  11  est  n^reCtafeier  que  rcxamen  hÎBto^ 
bgiqae  des  i^adsseaaoL  de  la  pi«-mève  n'ait  p«  fttelait;. 


On.  H.  —  Fièmy^  iy^Mide  ataotO'^ynsLmiipk^^  —  PrédQmÀnaiu&  des 

^im^^tômm  cérébxsMx.  —  Mont  n^ide,  —  Hémorfka§ie  ménijiQée 

assez  abandanter,  constatée  k  Uautopsie^ 

Jeanne  Maillard,  papetière,  dix-neuf  ans,  entra  le  14  mars  1885  à  neuf 
heures  du  soir  à  l'hôpital  Saint-Antoine.  E3Ie  est  couchée  au  n*  5  de  la 
salle  Corvisart. 

La  malade,  amenée  svr  un  brancard,  ne  peut  {burnir  aucun  renseigne^ 
ment  sur  sonr  étaC. 

On  apprend  qee,  souffrante  depuis  quniz»  joiirs'  SATiron,  elle  a  dû 
prendre  te  )i€  le  iO  anr&.  A  cette  date,  elfe  a-vait  été  priée  d'easeinnsait  et 
le  ti  aaiff  sa. voî&  éfetit  coeqplèteiiieiit  éftiaie.  Mais  elle  répondait  per  des 
signes,  dfr  tète  aux  qiMstietts.  cpi'oA  kû  pesait.  Ea  Boême  temps  apparais^- 
sent  des.  mouvements,  désocdoonés.  postant  s^ur  les  quatra  membres  ;,  mais 
l'agitation  est  plus  marquée  dans  les  membres  inférieurs. 

Depuis  le  11  mars»  pas  de  garde-robe,  et  depuis  le  début  de  sa  maladie, 
quinze  jours  environ^  pas  de  diarrhée. 

Elle  habite  Paris  depuis  cinq  ans,  n^a  jamais  été  malade. 

Elîe  entre  Pe  f  4  mars  k  neuf  heures  du  soir. 

Dans  la  nuit,  elle  est  un  peir  agiléiBv 

§5  mar»,  —  TetpéiaCut'e  malâiale  prise  dans  le  Tspin,  39^,6, 

La  face  est  grippée.  La  langue,  cylindrique,,  eafcaeche,.  Evdb  aui  toudsor. 

Les  làvie^sen*  eaonretteede  foiigiaQeitéak. 

Le  ^entse  esfc  lMWlaanér,ell?oa  y  déeen^M^faeiques  petiia  beuàms  reeés, 
ne. disparaissant  pas.  per  1*.  psessioa. 

Il  n'y  a  pas  d'oedème  des  malléoles.  L'urine  ne  ranfiorme  ni  albumine 
ni  sucre.  Elle  est  toès  foncée  ;  on  a  dû  pratiquer  le  cathétéiEisme. 

Les  pupilles  sont  diTatées,  et  la  dîlatatioa  porte  également  sur  les  deux. 

La  tête,  renversée  en  arrière,  se  porte  brusquement  tantôt  à  droite,  tantôt 
it  gauche. 

LerfiraeeelevpRnbes,  éleaita^  sent  éMjgnâBdvcxMrps^etégaleaHBilD 
sfige  ê»  Moiweseswle  ineesia»iB>  fte  wie  parelfe 

Bouillon  et  lait. 
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Pendant  la  nuit,  elle  est  très  agitée  et  Tinfirmière^doit  la  maintenir. 
Elle  veut  se  lever. 

Température  vespérale  40® ,2. 

16  mars.  —  Six  heures  du  matin,  40<». 

Le  ventre  est  légèrement  ballonné.  Il  n'y  a  pas  eu  de  garde-robe. 

Le  faciès  abdominal  s'aocentue. 

25  gr.  d*eau-de-¥ie  altemandie*.  SeUtes  liquidas  de  couleur  jaunâtre.  Pas 
de  sang. 

A  cinq  lic«rc0  du  soir,  la  ^maçàpature^  n'^ève  à  42». 

Le  calme  succède  à  l'agitation. 

Dans  la  soirée  survient;  un^I^^e  clarrhfc.. 

Dans  les  premières  heures  de  la  nuit,  la  malade  est  tranquille.  Mais 
l'agitation  reparaît  l^cnlot  et  I»  mmiMtB  poussa  de»  eris  faibles,  mais 
rauques. 

Elle  meurt  le  matin  à  six  heures.  Immédiatement  se  produit  une  véri- 
table débâcle  par  Tanus. 

Autopsie,  —  L'intestin  grêle  présente  trois  involutions  qui  disparais- 
sent Ikcilement  par  la  traction.  Les  surfaces  inraginécs  sont  légèrement 
ooRgestionnécB. 

La  snorfacc  imtoriie  «sttrèc  hypéréiiié^saF  l'iléon  ;  au  wrfsinaigo  dela/val^ 
Yxû»  iléo-coecalc,  on  tannive  érâ  léBi0ii»écs  plaquai  d^  Pcycr.  Celles-cÀ  aooÉ 
icoouvcrtes  d^ua  dépôt  pultaeé  qui  s'enlève  facilemenl  par  le  lava^e^ 
Alors  le»  plaques  oot  une  surface  maaMlcainéc»  très  roKLgfd,  et  formaat  ua 
relief  considérable  sur  le&  parties  voisines.. 

La  rate  est  augmentée  de  volume. 

On  constate  une  tuméfaction  considérable  des  ganglions  mésentériques. 

A  la  surface  des  hémisphères  cérébraux,  en  arrière  de  la  circonvolution 
pariétale  ascendante  ot  de  chaque  côté  de  la  scissure  interhémisphérique, 
on  constate  deux  foyers  hémorrba^ues.  Ils  forment  une  nappe  sooe  pfo- 
mérienne  d'une  étendue  de  trois  à  quatre  eenttmètrcg  carrés  cB^îroit. 
L^abondance  du  sang  cet  asscs  eonsidérable.  On  tvocnre  égsden»nJt  d«B 
plaquée  saB^oes,  infiltrant  la  pae-mèic  au.  mvvani  de  la  scissure  pevpaar 
dâcEolake  externe^  cfta«  poiutQurdu.oerfclet  Pas  d'aaévryaaaes  miJiiMfCfc 

L'faémorriuigte  mSniitgfe^  daoe  te  cas  particulier,  a  été  uae  sur- 
prise d'autopsie.  La  violsiice  des  aecideiits  cérébraux ,  rénenoe 
élévatk)!!  de  la  température  qui,  à  un  moment  donnée  atteint  42^^ 
tout  noua  faisait  penser  à  de  la.  ooogesCîQa  cérébrale  très  iotease. 
Nous  n'aroiie  pas  songé  à  la  rupture  vaseulaire  possible.  Cette 
rupture  vaseulaire  est,  nous  le  répétons,  bisa  peu  commune  dane  ces 
régionsy  pendant  l'éi^utioa  de  la  fièTre  typhoïde.  Il  sera  infcéfes- 
sant,  dans  des  cas  deeetordr^  d'étaUir  atec  soûl  Tétai  histokigique 
des  vaisseaux. 
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NOUVELLE  OBSERVATION 

D'ÉPANCHEMENT  CHYLIFORME  DE  L'ABDOMEN 

CHEZ    UN    ENFANT 
Par   la    D'   Maurice    LETULLE 

Médecin  des  hôpilaux. 


L'an  dernier,  j'eus  la  bonne  fortune  d'obsenrer  un  cas  d'épan- 
chement  chyliforme  de  Tabdomen  chez  un  enfant  de  huit  ans,  car- 
diaque, asystolique;  j'en  consignai  les  principaux  détails  dans  ce 
même  recueil  ^,  et  j'y  ajoutai  quelques  commentaires  tirés  de  Tétude 
comparative  des  lésions  péritonéales  décrites  dans  les  obsenrations 
antérieures  dues  à  différents  auteurs.  Je  me  crus  autorisé  à  conclure 
que  les  faits  d'ascite  chyliforme  actuellement  bien  observés  et  suivis 
d'examen  cadavérique  s'accompagnaient  de  lésions  péritonéales 
chroniques  y  tuberculeuses,  cancéreuses  ou  néo- membranes.  La 
coexistence  de  lésions  inflammatoires  chroniques  me  semblait  donc 
représenter  un  des  éléments  les  plus  constants  de  la  genèse  des 
épanchements  chyliformes.  Je  me  demandais  en  outre,  en  termi- 
nant, si  la  régression  granulo-graisseuse  des  produits  inflamma- 
toires épanchés  ne  suffirait  pas  pour  constituer,  à  elle  seule,  la 
majeure  partie,  sinon  la  totalité  de  la  graisse  émulsionnée,  en  sus- 
pens dans  la  sérosité  péritonéale. 

J'apporte  aujourd'hui  une  nouvelle  observation  recueillie  égale- 
ment sur  un  enfant,  et  dans  laquelle  l'examen  chimique  du  liquide 
péritonéal  extrait  par  la  ponction  a  été  fait  avec  le  plus  grand  soin. 

Je  voudrais  comparer  entre  eux  les  différents  cas  où  l'analyse  du 
liquide  a  été  pratiquée,  les  grouper,  établir  les  chiffres  moyens 
obtenus  pour  les  graisses,  les  substances  albuminoîdes  et  les  sels 
inorganiques;  en  somme,  chercher  la  raison  de  l'opalescence  si 
caractéristique  de  ces  épanchements  péritonéaux. 

/      1.  Letulle,  Note  sur  un  eat  d^ipanchement  chyliforme  du  péritoiney  etc. ,  Rer.  de 
.^^^médeclae,  p.  722, 1884. 
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Cette  note  se  terminera  par  quelqaes  courtes  indications  qui 
méritent,  à  mon  avis,  d'être  ajoutées  à  Thistorique  des  épanchements 
chyliformes  des^séreuses. 

Obs.  Affection  hépatique  de  nature  indéterminée  chez  un  enfant  de 
trente-^eux  mois; péritonite  chronique;  folie  cardiaque;  quatre  ponc- 
tions successives;  liquide  chyliforme  dès  la  seconde  opération;  examen 
chimique  du  liquide  fourni  par  la  quatrième  paracentèse. 

Le  16  septembre  1884  je  suis  appelé  à  examiner,  aveo  le  médecin  ordi- 
naire de  la  famille,  le  jeune  R**  âgé  de  trente^deux  mois,  atteint  depuis 
deux  mois  environ  d'une  affection  chronique  de  l'abdomen,  au  sujet  de 
laquelle  plusieurs  consultations  ont  déjà  eu  lieu. 

Je  trouve  un  pauvre  enfant  amaigri,  pâle,  dont  le  segment  sou8*dia- 
phragmatique  du  corps  est  le  siège  d'un  oedème  considérable.  Le  scrotum 
est  tuméfié,  le  ventre  fait  une  saillie  énorme  au-dessous  des  fausses  côtes  i 
l'ombilic  est  distendu  par  une  hernie  récente  réductible  avec  le  liquide 
qui  la  remplit.  Il  existe  une  ascite  considérable,  dont  le  niveau  de  matité 
se  déplace  aisément  selon  l'attitude  du  sujet;  énormes  lacis  veineux 
sous-cutanés  apparents ,  tel  est  l'aspect  extérieur  du  malade. 

La  palpation  de  l'abdomen  et  la  percussion  permettent  de  délimiter  sans 
peine  un  foie  énorme,  débordant  les  fausses  côtes,  et  mesurant  au  moins 
12  centimètres  sur  la  ligne  mamelonnaire.  Il  faut  remarquer  qu'il  existe  un 
certain  degré  d'hydrothorax  double.  La  glande  hépatique  est  dure,  peu 
sensible  à  la  pression,  manifestement  animée  de  battements  isodirones 
aux  pulsations  cardiaques  qui  sont  précipitées.  On  ne  peut  constater  de 
mouvements  d'expansion  du  foie.  La  rate  parait  peu  volumineuse. 

Ajoutons,  afin  de  compléter  le  tableau  clinique,  que  l'anxiété  respira- 
toire est  assez  grande  pour  déterminer  de  l'orthopnée. 

La  face  est  pâle  et  légèrement  cyanosée  au  niveau  des  lèvres  et  des 
oreilles;  les  veines  superficielles  du  cou  sont  turgescentes,  animées  de 
battements  désordonnés,  incomptables.  Le  cœur  bat  irrégulièrement, 
436  à  140  fois  par  minute;  on  n'entend  au  niveau  des  foyers  d'ausculta- 
tion de  cet  organe  aucun  bruit  de  souffle.  Il  n'y  a  pas  de  fièvre. 

L'appétit  est  nul,  l'enfant  prend  difficilement  un  peu  de  lait  et  de 
bouillon  ;  il  urine  à  peine,  le  liquide  urinaire,  très  coloré,  ne  contient  ni 
albumine  ni  sucre.  Accès  de  dypsnée  nocturne.  Constipation,  pas  trace 
d'ictère.  ^ 

Mon  examen  fut  long  et  minutieux,  le  cas  ne  laissant  pas  d'être  fort 
diffidle. 

J'éliminai  tout  d'abord  l'hypothèse  d'une  tumeur  quelconque,  néopla- 
sique  ou  autre,  de  la  glande  hépatique  :  la  conformation  très  régulière  de 
l'organe,  sa  consistance  égale  me  permettaient  de  fixer  ce  premier  point. 
J'avais  donc  sous  les  yeux  soit  une  affection  hépatique  primitive  chronique, 
hépatite  diffuse  dont  je  cherchais  en  vain  la  raison ,  soit  une  altération 
hépatique  secondaire  à  une  cardiopathie  antérieure  probablement  congé- 
nitale. Cette  seconde  hypothèse  était,  à  mon  avis,  la  plus  probable,  étant 
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trodoJé  dans  pa  dccaiotiBQ  fUhUpafeMp»,.  «IMnft  èuw  sa  nwbr^MB^ 
s'était  peut-être  entouré  de  lésions  péritonéales.^ 

C*est  à  cette  explication  que  je  me  rattachai,  tout  en  spéciGant  bien  ce 
point,  qoo  Fabienoev  sa  atTOMt  cFu  eoeur,  d\iii  bvtiÉt  é»  sonlû»  oagajHqne 
pafoef tible  n'arait  rien  qam  de  très  acoepkaMo,.  aia.  milkn  (Fua  état  aay»- 
balk|w  aaasi  pvoitoacéL 

Le  médeci»  tnùÉaBi  tramrail  dam  cetta  séria  da*  syiiqMhfttw  la  praai^a 
éridentty  pcnr  lui,  d'une  sypànMs  hépatique;  or,  rian.  daaa  laaanÉéaâdants 
hérécfilairea  du  maifi^  (ea  teaaBt  oooipta  dia  naeèM  des  aaaartiona  do  la 
famiHe  qan  semblait  d^gaa  dt  for)y  laa  laiantt  priae  à  paroià  aaup^oa,  neoi 
non  plus  dans  l'état  actusi  da  petit  aalaiia  as  |iiiiiinilail.  la  mcnadiQ 
doota. 

J^taK  gvand'^peîoay  en  la  eetuprand^  h  laivo  aaaepÉBr  am  diagnoalie  et^ 
par  aoite,  l'ta^itoi  de  la  di^&tale»  qxd  me  nnd^it  «bsaliuDeat  îjdKqoée  et 
qui  n'a/vaft  paseafloro  élé  teatéew  H  en  hrt  ds  même  pe«r  b  paraesntèsa 
de  rabdoinea,.qni  meoeibliiiifr  nigaBâa,  NéaDnuûisâ£BAdiBcidè9ae,.daaa 
las  huit  joors  qaii  saôrrraioil  Fusage  éa  la  aiacéaalBon  da  digitale  (à  dasea 
décroissantes  ea  cammençaaâ  par  eiaq  cenliiçramaïaa  la  pxaaiof  }9Êàx)^  la 
poaetkNa  de  Pabdomen  asFait  pEatkpme,.  à  moîaoi  d'aaiéIîQeatiaaB!iaAiieBte. 

Depuis  cette  épeque,  }e  fus  nais  au  ceflaraaâ  et  Véàst  da  ce  pattma 
enfaoi,  aaquel  îem*étaiB  fort  infiéicaBé,  noiii  seutemeot  paroa  «fii'il  laiipakal 
par  beaacoup  da  tnâta  le  petitmalade  qui  fit  l'dï^  d'une  eommunicatiaDt 
antériense  dans  œtta Rerve  anème, aur  temèmo  anjet» mais  enflose  à  cassa 
des  IkBS  d'amitié  qui  me  ndtaobenià  uns  partie  ck  aa  tamilkk> 

Je  tranaoria  les  rense^neoieDta  q«i  me  furent  fournis  par  bi  suite  : 

Le  6  octolnre^  c'ei^à^re  "vingt  jbars  après  nofre  conasltatioii,  «ne 
première  ponction  fvà  pratiquée.  Elle  doona  issue  à  trois  Uties  et  deaû 
environ  d'un  Mquide  îaaaie  et  transparent  (on  eût  dit  éa  Fariaav  aelon 
rexpresrtoa  des  parents)^ 

Le&novembre,  «nmeisplsa tard,. aeeoTMlepoaetiaft^qnàévaeQe encore 
trais  Ittveset  demi  de  liopdda;  mais  cette  fois  le  liquide  péritoaésl  n'était 
plus  clair  et  jaune  :  il  éiaii  dkvetOL  ptM  épais  et  hÊitmuu  Le  délMit  de 
la  maladie  dataitde  sfaE  meâBeftianm. 

Une  troisième  penotiM  eut  Eea  la  3  décembre,  seît  eneoae  un 
après  la  seoondev  eC  cette  fcisoî,  égalonent,  lelIqnidaétaitkwtaMBiit  i 
plus  épais  qu'à  la  deuxième  opération  et  plus  louche  comme  couleur;  am 
en  avait  extrait  eaviroB  trois  Mtres  et  dfimi. 

Enfin  le  28  janvier  1885,  deux  mois  après  la  troisième  opératioa^  trois 
mois  et  desii  après  la  prenièisv,  oss  fsaârième  inaetian  ^«vis*  néces- 
saire. EUe  dowia  imoe  à  doosc  litres  et  demi  esnéran  d'un  liqBéda  (^Kjpli- 
forme,  beaucespphvciaiv,  bien  flaoïDsépeiB  qiia les deoxpiràeédeD^ 

Cestceh^fuideqni  ne»»  a  étéeenfié  et  dont  nans  donaens  ici  l'anaJgn». 
Temrînoas  tout  d'abofd  rcbsarvation  en  disant  ^pisreninit»  qai  aannutn 
à  cet  état  si  grave,  a'wlimmte  asan  bien,  qa'en  la  page  deax  loin  fas 
f'iT  Tt tr^Tm  11  rnsint  tnna les  mnis  pradant  nsa  waaainii  li  hi  ili|rireiu 
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AfvèB  dàifa»  ponofion^  ft  «irvicnt  toi^ownr  wl  cartaln  aMMiiTtmAnt  fébnile 
<|iti  psrBiitet  ^■difWB  îoism  Ba  w—^  <nk  g—t  iffinar  que  la  maladie 
a  «ibîjidepms  la  nniaiiMiaiiiiaant  de  Taïuiie»  tua  amélioration  inespérée.  '. 

Voiai  Taaal^faadii  Uc^uida: 

Le  liquide  eztcait  par  la  quatrième  fonction  présente  les  caractères 
snivanta  :  sa  couleuv  est  blanchâtsct  tirant,  un  peu  sur  le  jaune;  vu  par 
transparence,  il  a  Faspect  opalescent.  U  n'offre  aucune  odeur^  paraît  homo» 
gèncy  ne  laisse  aucun  dépôt  par  le  repos. 

L*  examen  chimique  a  été  lait  par  V.  BkxjâmXj  intsmc  en  pàaranniv  & 
môtel-Dfeu  ;  nous  fui  adressons  fiovs*  nos  remenjiuuimili» 

Voief  le  tiMeas  qcra  a  Aressér 

D€iuMéà49^^ 1,000 

BéëcHûfu ......••..  franchement  alcaline^ 

Poids  de  rextrmi  sec  d  fOO^, ...  2  gr.  Wa  pour  iOtJ. 

Ftnds  des"  matières  grœsses-. 0  gp.  150'  peur  ftOa  ('pro€*dé;Mfliu). 

Poids  des  meMrer  oKMminùkbBBL  î  ge.  29»  pour  ItAOu 

Poids  des  sels  minéraux 0  gr.  640  pour  iOO. 

Ces  sels  sont  constitua,  en  majeure  partie,  par  des  chlorures  et  par 
quelques  phosphates  qui  n'ont  pu  être  dosés  i  cause  de  la  feiibllB- quantité 
de  liquide  soumise  à  l'examen. 

Jajoute  que  Téther  ne  dissont  pas  temédfatenmrt  to  graimia  oonAe- 
nues  dans  le  liquide;  mais  par  le  repos,  au  bout  de  vingt-quatie  heures» 
on  trouve  an  ionél  du  tuiba  ua  diapàiagii»  opaque  ek  eoasistant,.  épaia  de 
2  miilimètsesenTiraa,  reposant  au  v  un  euké  iacolase^^niaèidiHtiBctparson 
aapeet  sirupeas  da  la  ooacha  épaisse  d^éthax  aus-jaeenie» 

L'examer"^  mîcroacopk|»  déinoiiire  la  présence  d'un  très  petit  nombre 
d^îlots  de  lehcoc;j^tea  granulo-graisaeax  ;  L'acidt  osmique  colore  en  noir  ces 
quelques  points  graisseux.  Mais  la  graisse  finement  émulsionnée,  au 
point  que  les  globules  en  sont  invisibles  sur  un  nombre  considârable  de 
préparations,  suffit  cependant  pour  donner  cette  temte  opaline  à  une 
couche  un  peu  épaisse  du  fiquicS^péritonéaT.  En  aueun  point  on  n^apergoit 
de  cristaux  de  etolestéHoe  ou  dTMdes'  grasv 

En  résané,  un  §r9mttw  ttwqwsnie  csMfijgtaHBiiiK  ptnr  miliéy  de 
matières  gvaêseM.  émvisiannéeB  daoa  un  hquiée  pétiCanéal  auiaieut  aalfti 
dans  le  cas  acteri»  fooa  dûantr  la  tefaiia  e^paliae  ai  la  coloratiQft  Uaar 
châtre  earaebMati^aes  dea  épaBaàemaata  chylifomas. 

Il  est  bon  de  lappder  ici  qu'il  s'agissut  da  la  qnatrièma  ponction  et 
que  le  sialade  était  en  loia  d'amélioratioo. 


1.  Depuis  la  rédaction  àa  prèRa*  méMoJBty  de  notaraus.  lapaeigneiPftnAs  me 
sont  parvenus  :  Ukaiàat  vit  ta^jaa»  et  urut  dnfuièmt  apéraHom  n'a.  pus  été 
nécessaire  (15  août  1885)^  Les  foFW»  rciiaatnt,  la  paUl  wilada  gnnilit;,  tU  temps 
en  temps  l'oedème  dea  membres  iafôrfeuKS  dûainuey  tond  &  disparaitrer  seus 
Tinfluence  plus  on  moins  évideBÉe  data  4iffAaie;,  pais  tcM*  BicoauaancB.  La 
mère  a  mis  a»  waèa  (iai  janaiacjt  aa  tBteit.dr« 
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IL  En  analysant  comparativement  les  observations  d'épanchement 
chyliforme  du  péritoine  dans  lesquelles  Texamen  chimique  du  liquide 
a  été  fait,  nous  allons  arriver  à  établir  certaines  indications  qui  ser- 
viront, je  l'espère,  à  éclairer  la  genèse  de  cette  affection  si  curieuse. 
Onze  faits  comparables  aux  deux  nôtres  nous  sont  fournis  par  les 
auteurs  dont  les  noms  suivent  :  Bergeret  *,  Friedreich,  Méhu  *; 
Oppolzer  •,  Quinke  *,  Hermann  Smidl  *,  Veil  •.  Le  tableau  ci-contre 
contient,  aussi  complets  qu'ils  ont  été  fournis  par  les  observateurs; 
avec  leurs  lacunes  (et  en  rapportant  à  1000  grammes  de  liquide 
analysé),  les  résultats  obtenus,  au  point  de  vue  de  la  densité  du 
liquide,  de  la  réactiouy  du  poids  d'extrait  sec,  du  poids  des  matières 
albuminoîdes ,  du  poids  des  matières  grasses  et  des  sels  minéraux.  J'ai 
ajouté  dans  la  colonne  dernière  un  court  résumé  des  lésions  signalées 
sur  le  vivant  ou  sur  le  cadavre,  afm  de  compléter  ainsi  chacune  des 
observations  représentées  par  les  colonnes  horizontales. 

De  l'étude  de  ce  tableau  il  résulte  que  la  densité  du  liquide  a  oscillé 
entre  1007  et  1023,  la  moyenne  donnée  par  onze  analyses  étant 
de  1015. 

La  réaction,  signalée  dans  sept  cas,  a  été  deux  fois  neutre  et  cinq 
fois  alcaline. 

Je  passe  sur  le  poids  de  Yextrait  sec  qui  n'a  été  rapporté  que  dans 
mes  deux  observations  (16  gr.  SO  et  30  gr.  10),  mais  j'insiste  sur  la 
fibrine  qui,  dans  cinq  observations  où  elle  a  été  recherchée,  a  été  notée 
comme  existant  trois  fois  et  comme  faisant  deux  fois  défau  t. 

J'arrive  aux  matières  albuminoîdes.  Dans  sept  cas  où  on  a  expressé- 
ment signalé  leur  présence,  je  trouve  la  note  «  quantité  moyenne  » 
deux  fois,  et  deux  fois  «  très  grande  quantité  »  ;  deux  chiffres  posi- 
tifs ont  seulement  été  donnés  (12  gr.  50  et  35  gr.);  nous  aurons  à  les 
comparer  aux  chiffres  moyeqs  des  liquides  pathologiques  des  séreuses. 

Pour  ce  qui  est  des  matières  grasses,  trois  fois  on  indique  a  quantité 
notable,  n  deux  fois  «  quantité  considérable  ».  Mais  sept  analyses 
seulement  sont  positives.  N'était  le  chiffre  extrême  donné  par  l'ana- 
lyse de  Guttmann  (cas  d'Hermann  Smidt),  52  gr.  50,  tenant  peut-être 
à  une  erreur  de  traduction,  la  moyenne  serait  d'environ  9  gr.  50  0/00, 
le  minimum  ayant  été  0,48*  et  le  maximum  18  gr.  70  p.  1000.  Noua 


1.  Bergeret,  Journal  de  Vanat.  et  pkysiol.,  Paris,  1873. 

2.  Méhu,  Traité  pratique  et  élém.  de  chimie  méd.,  Paris,  1878. 

3.  Oppolzer,  Allgem,  Wiener  med,  Zeitung,  4871,  T.  VI. 

4.  Quinke,  Deutsch.  Arch.  f.  Klin.  méd.,  1875,  t.  XVI  (obs.  2,  3  et  4). 

5.  Hermann  Smidt,  Zeitseh.  f,  Klin.  méd.,  1880. 

6.  Veil,  Pathogénie  des  Ascites  chyliformes,  obs.  2.  Thèse,  Paris,  1882. 
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TABLEAU  1. 

Tablean  oomi»r«tll  des  dMervatlons  aocompagnâM  d'examen  olilini«iae 

du  liquide  chylifonne. 


1 

M 
O 

1007 

neu- 
tre. 

1 

'1 
1 

< 

MATiàass 

ORASSBS 

SELS 

nméRAux 

MALADiB 

L 
Bergeret 

» 

assez 
grande 
quantité. 

16  gr.  70 
p.  1000. 

beauc. 
de  chlo- 
rures, 
peu  de 
sulfates, 
phospha- 
tes dou- 
teux. 

Femme,  27  ans.  Scro- 
fule, abcès  froids  mul- 
tiples ,     tuberculose 
pulmonaire,    lésions 
péritonéales. 

n. 

La  2*  obs. 

de  Quinke. 

1»  opér. 

3«  opér. 

1016 
1013 

alca- 
lin. 

alca- 
lin. 

» 

» 

très 
riches. 

16ffr.80 
p.  1000. 

18  gr.  70 
p.  1000. 

w 

Dégénérescence  grais- 
seuse des  muscles  du 
cœur.  —  Femme  de 
30  ans.  Lésions  pleu- 
rales,   péricardiques 
et    péritonéales    an- 
ciennes et  récentes. 

m. 

La  3»  obs. 

de  Quinke. 

!»•  opér. 

%•  opér. 

1023 
1018 

1010 

» 

» 

globules 
grais- 
seux. 

choles- 
térine. 

» 

Femme  33  ans.  Cancer 
pleuro-péritonèak 

IV. 

La  4*  obs. 
de  Quinke. 

fibri- 
ne. 

albu- 
mine. 

corpus- 
cules 
lympha- 
iques, 
un  peu 

graisse. 

n 

Fillette,  10  ans.  Scro- 
fulo- tuberculose,  pé- 
ritonite tuberculeuse. 

V. 

Friedreicb 
(cité  par 
Quinke). 

1015 
1022 

B 

» 

11 

» 

» 

globules 
grais- 
seux. 

» 

Fillette,  12  ans.  Scro- 
fulose  pulmonaire  et 
ganglionnaire,   péri- 
tonite tuberculeuse. 

VI. 

Hermann 
Smidt(par 
Guttmann) 

a.  ponction. 

b.  après  la 
1    °»^^ 

fibri- 
ne. 

» 

35  gr. 
p.  1000. 

cellules 

chy- 
leuses. 

52  gr.  50 
p.  1000. 

Garçon,  11  ans.  Péri- 
tonite chronique,  pé- 
ricardite,  endocaroite, 
lésions  péri-bronchi- 
ques,  abcès  cérébral. 
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1 

o 

1 
S  ' 

■K 

es 

fi 

fl: 

1 

GBâSSK, 

«EU 

1 

MlrtÊBAOX 

—   , 

VII. 

QEpolzer.  ^ 
In  ponction 

3*  yMUiflUon 

1 

mi 

101^ 

1 

alca- 

fibrine 

coa-  * 

gulée. 

1 
< 

mine. 

bBon-  1 
-ooiip 
dlalbu- 
mine. 

graisse. 

liean- 
coup  tâ£ 
gnaisse. 

InsulOsance  des  Tal- 
•vules  jiulrale  et  tri- 
icnspiâe,  foie  granu- 
leux, péritonite. 

VIII. 

Méhu. 
le'  cas. 

1» 

^ 
.    • 

» 

3  gr. 
p.  1000. 

» 

Femme. 

Affetftion  cardiaque. 

IX. 
Héhn. 
5«  cas. 

» 

m 

Ogr.48 
p.  1000. 

» 

Adulte. 
Cirrhose  iiépstkp». 

X. 

Méhu. 

1 
t 

»  . 

» 

1 

quantité 
-notable 
non    . 
dosée. 

» 

Adulte. 
Affection  cardiaque. 

XL 

VeiL.         I 

»  t 

AeiH 

tre.* 

» 

1 
quanUté 
moyea-- 
ne. 

quantité 
considé- 
rable 
non 
«dosée. 

chlore 
4gr.852, 
ac.phos- 

phori- 

que, 
7gr.842. 

Cirrhowiiufiûe. 

xn. 

UtoSie.     . 

i 

akaBH 
lin. 

IBgr^ 
p.  1000 
pas  de 
«bri- 
me. 

1 
i 

quantité 

notable 

non    1 

ëoséa,! 

pas  de 
choles- 

térine, 

rares 

leuco<7- 

tes. 

6  gr.  50 
p.  UOOO, 
-chloftt-i 
vesaboD 
dants; 
chaux, 
sulfates 
peu. 

Bnfavi,  8  «m- 
lldrectonfiarâla^pm. 

UHoUe.     . 
*Dha- 

t 

\ 

loodi 

"1 

2Dg.lO 
p.lûû(l 
pas  de 

flbri- 

me. 

12ffr.  20 

p.  aooû^ 

1  gr.  50 
p.  tooo.. 

(procédé 
Méhu), 
pas  de 
choles- 
lôrine. 

6  gpr.  40 
p.  iOOO. 
chloru- 
res, 
quelques 
phos- 
phates.! 
t 

Enfant,  2  ans  1/2. 
Affection  «chronique 
du  foie  d'origine  pro- 
bablement cardiaque, 
péritonite  chronique. 
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insisterons  bientôt  sur  l'impoiituioe  extrême  de  ces  indications.  Une 
seule  fois,  on  reconnut  la  présence  de  la  cholestérine. 

Les  sek  minéraux  n'ont  malheureusement  été  recherches  que  flans 
f  uatre  cas,  et  encore  ne  furent-ils  dosés  que  dans  trois  observations.. 
Toutes  concordent  pour  reconnaître  une  quantité  notable  de  chlor 
rares;  deux  Tois  on  note  des  sulfates,  mais  en  faible  proportion.  Dans 
le  cas  de  Bergercft,  les  phosphates  sont  douteux,  ils  se  décèlent  thms 
mm  xA)s,  11*^  tmfin  le  tiocteur  Vieil  isoie  7,842  tl^apcide  phosphoriqne  i 
aussi  k  dosage  en  bloc  des  sels  minëcaux  tel  qu'il  a  été  {Mwttfuë 
flans  mes  deux  observations  est  peutétre  pcéférad^le  (6  ;gr.  80  et 
6  gr.  40  p. iOOO)  ;  il  permet  de  comparer  les  résultats  obtenus  avec  les 
analyses  connues  des  liquides  de  rorganlsmé. 

Ce  qui  découle  de  ce  rapide  aperçu,  c'est  que  les  smAyses  publiées 
sont  encore  bien  peu  nombrcnses  ^,  pour  la  phtpaert,  "fort  incom- 
plètes. 

Cherchons  ixiwïteniiant,  4afis  les  analyses  ^^himîques  4ja  pois  si  des 
liquides  des  séreuses,,  quelques  indications  plus  précises  au  poÎAt  4e 
vue  de  la  valeur  nosologique  de  Pépanchement  chyliforme.  Allons- 
nous  trouver  un  renseignement  jpositif  dans  cette  mise  en  présence 
le  chiffres  comparables? 

Le  tableau  solvant  relate  les  exanans  ^Televés  peor  Ja  pèupar^  far 
Eobin  ')  des  ^Is  minAraiiY^  de  la  graifiSA^  jie  ^Albumine  et  enûn  de 
la  fibrine,  contenus  en  proportions  divecses  dans  la  sérosité  des 
œdèmes,  les  synovies^  ïhydrocèle^  les  sérosités  pleurales^  les  ascites^  la 
métropéritonitey  le  pm. 

€e  tabkan  bo«s  «umlre  <f  ne  tons  les  iif  aides  étpanchés  dans  les 
cavités  séreuses  aconfifinnfint  itonjoscs  «ne  quantité  plus  Du  moins 
considérable  de  grame.  fin<6tt«tre,  si  Ton  oâmpase  les  chiiEres  fournis 
par  l'.as(ûile^  i'^panobement  cbfkiDrme,  ^la  nèÂrDpéritonite  et  le  pus, 
cm  mil  que  c'est  encom  i'épanchemeiit  £%yiMuaQe  qui,  mftoieavec 
sa  noyenae  de  S^  pour  4AM,  «e  approche  le  tplnsde  ia  con^osi- 
tion  chiMif  e  dn  pns^  (pour  oe  (qai  est  des  ioiAîàDes  crasses.  Ce  rap- 
proobeMest  «et  «ocooe  pks  évident  Aocsqn'on  «coH^ane  les  chiffres 
maxima  ^  k  pns  (2S  gr.  91)  et  H'épanchemeni  <chf lîfioraie  {1S,70)  sont 
les  denK  ilifoides  de  neÉte  «éne  les  plos  riohes  en  giaôsses,  puisf ne 
l'oscite  etla  Jérosilé  ^pkarale  ^aoiine.3gr.)«tia«àroaité  desœdènes 
(S  gr.)  ainsi  qne  la  jnétro^péoitomte  <M1)  ne  pensent  Atteinâre 
qu'au  1/6  ou  au  1/3  du  chiffre  donné  pourrépancfaonetttchflilianBe 
«elUdoBieA. 
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TABLEAU  II. 


Tableau  oomparatll  daa  analyBea  données  des  Uqnldes  des  sèrsnses  et  du  ims. 

Sérosité  des  œdèmes 

8BL8 

GaAISSB 

ALBUMÛIB 

nsnoiB 

2  à  15 

traces  à  5  gr. 

5à7 

0 

Synovie  •  ••••••••••••••••••• 

7,50  à  8  69 

7,30  à  8,60 

8,20  à  8,60 

8,37 

? 
? 

? 
? 

64 

? 
? 
f 

flocons 

î 

1,20 

? 

»        blennorrhagiqùe. . . 
9        rhumatisme  aigu . . 
n       iraumatique. 

Hydrocèle 

7àU 

traces  à  1,60 

48  à60 

? 

Sérosité  oleurale ••..•• 

7  à  10 

là3 

20à  35 

0,60  à  3 

Ascite 

6,60  à  11,20 

0,22  à  3 

13  à  39 

nulle  ou 
0,32  à  2 

Métro-péritonite  (Schérer)... 

7,93  à  9,38 

1,35  à  6,91 

25  &48 

— 

Le  vus .• 

34,69 

25,91 

15,25 

— 

Conservons,  comme  étalon,  le  pus,  et  nous  verrons  que  les  chiffres 
représentant  les  sels  minéraux  des  épanchements  chyliformes  (6,4S) 
et  de  Tascite  (8,90),  qui  sont  sous  ce  rapport  très  comparables,  sont 
bien  inférieurs  au  chiffre  moyen  (34,69)  obtenu  comme  évaluation  de 
la  totalité  des  sels  minéraux  du  pus.  Au  point  de  vue  des  sels  inor- 
ganiques^ Tépanchement  chyliforme  ressemble  donc  bien  plutôt  à 
répanchement  ascitique  qu*à  un  liquide  purulent  quelconque.  Tou- 
tefois, je  crois  bon  de  rappeler  que,  dans  l'analyse  de  Schérer,  le 
liquide  de  la  métropéritonite  (qui  est  bien  une  lésion  inflammatoire 
et  par  conséquent  fibrino-leucocytique  (ne  donne  en  sels  minéraux 
qu'un  chiffre  modérément  supérieur  à  celui  des  épanchements  chyli- 
formes  :  en  effet,  la  moyenne  des  chiffres  donnés  par  Schérer  serait 
d'environ  8  gr.  65. 

J'arrive  à  la  question  des  matières  albuminotdes;  si  nos  tableaux  ne 
sont  pas  entachés  d'erreur,  voici  la  série  croissante  que,  par  les  chiffres 
moyens,  nous  pouvons  établir  :  Le  pus  serait,  de  tous  les  épanche- 
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menls  liquides,  le  moins  riche  en  albumine  (15  gr.  25  p.  000);  vien- 
drait ensuite  répanchementchyliforme  de  l'abdomen  (23  gr.  60);  puis 
l'ascite  (26  gr.)  et  la  sérosité  pleurale  (27,60),  enfin, selon  Schérer,  la 
méti'opéritonite  (36,60)  dont  le  chiffre  s'éloigne  étonnamment  des 
résultats  obtenus  pour  les  liquides  purulents  en  général.  Quelque 
discutable  que  puisse  être  cette  dernière  analyse  que  nous  n'énonçons 
et  n'acceptons  que  sous  toutes  réserves,  on  peut  dire  qu'après  le  pusy 
répanchement  chyliforme  du  péritoine  est  le  moins  riche  en  matières 
albuminoïdes  de  tous  les  liquides  pathologiques  épanchés  dans  les  cavités 
séreuses.  On  arriverait  à  la  môme  conclusion  en  étudiant  compara- 
tivement les  chiffres  maxima. 

Ces  diverses  considérations  n'ont,  il  faut  bien  le  reconnaître,  qu'une 
valeur  tout  à  fait  relative,  puisqu'elles  se  basent  sur  des  analyses 
faites  dans  des  conditions  absolument  dissemblables  et  par  différents 
observateurs. 

En  résumé,  si  l'on  tient  compte  de  ce  qui  précède,  on  reconnaîtra 
que  répanchement  chyliforme  du  péritoine  est  un  liquide  spécial^ 
pauvre  en  sels  comme  l'ascite,  moins  riche  que  l'ascite  en  matières 
albuminoïdes  et  généralement  riche  en  graisses  comme  le  pus.  Si 
donc  par  certains  côtés  l'épanchement  chyliforme  se  rapproche  du 
pus,  par  d'autres  il  est  comparable  aux  liquides  ascitiques.  Et  ce 
n'est  pas  ici  le  lieu  de  discuter  la  nature  des  épanchements  dits  asci- 
tiques et  leur  origine  très  fréquemment  inflammatoire.  Acceptons 
que  l'ascite  est  constituée  par  un  liquide  séreux;  il  est  indiscutable 
que  répanchement  chyliforme  diffère,  chimiquement,  de  l'ascite 
ordinaire. 

Nous  voilà  donc  contraints  à  classer  à  part  ce  liquide  chyliforme. 
C'est  qu'en  effet,  si  l'opinion  que  nous  avons  déjà  défendue  est  vraie, 
l'épanchement  chyliforme  n*est  ni  un  liquide  ascitique  ni  un  liquide 
purulent,  c'est  un  liquide  résidual,  au  vrai  sens  du  mot.  A  un  moment 
donné,  qui  n'échappe  pas  toujours  en  clinique,  les  produits  exsudés 
dans  la  cavité  péritonéale  ont  été  de  nature  inflammatoire  :  au  milieu 
de  cette  ascite  simple  en  apparence  (tandis  qu'en  réalité  souvent  il 
s'agit  d'une  hydropéntonite  subaigue)^  les  leucocytes  et  la  fibrine, 
peut-être  même  certaines  substances  albuminoïdes  subissent,  en  mou- 
rant plus  ou  moins  vite,  une  fonte  granulo -graisseuse.  Bref,  les 
déchets  de  la  sécrétion  du  péritoine  enflammé  passent  tour  à  tour 
par  diverses  phases  de  régression.  Tous  ces  résidus  doivent  contri- 
buer, pour  leur  part,  à  produire  un  liquide  qui  devient  pathogno- 
monique  par  sa  seule  teinte  opalescente  ou  lactiforme. 

Il  faut  bien  dire,  en  vérité,  que  la  quantité  dégraisse  émulsionnée  ne 
suffirait  peut-être  pas,  à  elle  seule,  dans  certains  cas,  pour  expliquer 
Rbv.  di  MéD..  TOMB  V.  —  1885.  62 
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Taspect  chyleux  de  répanchement.  Les  analyses,  comme  celles  de 
Méhu,  où  la  totalité  des  graisses  ne  dépassait  pas  quarante-huit  centi- 
grammes par  litre  et  dans  lesquelles  cependant  Taspect  du  liquide 
était  caractéristique,  ces  analyses  prouvent  péremptoirement  que  la 
graisse  émulsionnée  dans  le  liquide  setnble  n'être  qu'un  des  élétnents 
formateurs  de  sa  teinte  opalescent^,  D'^ailleurs,  dans  toutes  les  séro- 
sités dont  nous  avons  relaté  l'analyse  (tableau  U)  et  où^  certes, 
l'aspect  du  liquide  n'est  pas  habituellement  chyliforme,  la  quantité 
de  matières  grasses  décelée  est  souvent  plus  considérable  que  les 
chiffres  minima  donnés  des  épanchements  chyliformes.  La  quantité 
de  graisse  en  émulsion  n'est  donc  pas  touty  il  est  de  toute  utilité  de 
ne  point  Toublier  dans  l'appréciation  de  la  valeur  diagnostique  des 
épanchements  lactescents  du  ventre.  Comme,  d'autre  part,  les  parti- 
cules organiques  contenues  dans  le  liquide  sont  extrêmement  peu 
abondantes,  il  est  rationnel  de  penser,  sans  cependant  pouvoir  en 
fournir  une  preuve  indiscutable,  que  les  matières  organiques  (albu- 
minoïdes,  leucocytes,  fibrine  granuleuse),  ayant  subi  une  désinté- 
gration progressive,  contribuent  pour  leur  part  à  modilier  la  colo- 
ration du  liquide. 

Néanmoins,  comme  nous  l'avons  dit  plus  haut,  les  graisses  semblent 
bien  jouer  dans  ce  phénomène  un  rôle  important.  C'est  ce  que  pour- 
ront sans  doute  établir  les  analyses  chimiques  ultérieures  lorsqu'elles 
seront  en  nombre  suffisant. 

III.  L'existence  d'épanchements  lacti formes  dans  les  lésions  inflam- 
matoires chroniques  déjà  soupçonnée  à  la  fin  du  siècle  dernier  *, 
comme  il  appert  des  recherches  si  intéressa  ntes  de  Debove  *,  a  été  bien 
mise  en  relief  au  commencement  du  siècle  :  Dès  18^,  Lassaigne  * 
«  montre  entre  autres  choses,  dit  Gendrin  %  que  la  fibrine  qui  con- 
tribue à  former  les  Causses  membranes  contient  de  la  graisse.  » 
Dupuis  constate  dans  le  cas  de  pleurésie  chronique  d'emblée  l'existence 
de  concrétions  fibrineuses  adhérentes  à  la  plèvre  épaissie  et  «  dans 
lesquelles  on  a  même  retrouvé  la  matière  grasse  que  M.  Chevreul  a 
reconnue  dans  la  fibrine  du  sang  ".  9  Mieux  que  tout  autre  à  cette 

1.  Yoyez,  entre  autres  auteurs,  Gnllen,  Médecine  pratique.  Édit.  1787,  t.  H.  De 
fascite,  en  note,  p:  5S0,  trad.  BosquiUon. 

2.  Debove,  Épanchementt  chyliformes  des  cavités  séreuses^  Jfém.  soc.  méd. 
hôp.,  1881,  p.  49. 

Conf.  en  outre  :  Ferrée,  née  Rosa  Mouton,  Epanch,  chyl.  des  cav,  séreuses. 
Thèse,  Paris,  1881,  et  Veil,  loc  dt. 

3.  Lassaigne,  Joimu  de  chim.  médij  1825,  T.  L 

4.  Gendrin,  Histoire  anat,  des  inflammations.  T.  Il,  p.  548  :  «  L'alcohol  chaud 
dissout  un  «  peu  de  matière  grasse  ».  Paris,  1826. 

5.  Cité  par  Geadrin,  loccU.^  t  I,  p.  2« 
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époque,  Gendrîn  *  insiste  sur  l'aspect  lactescent  des  liquides  épan- 
chés dans  les  séreuses  chroniquement  enflammées,  c  La  cavité  des 
séreuses,  dit-il>  est  remplie,  lorsqu  elles  sont  enflammées  depuis  iong* 
temps,  d'un  fluide  séreux,  opaque,  d*une  couleur  blanche  jaunâtre, 

quelquefois  laiteuse Le  plus  ordinairement  cependant^  ce  fluide 

est  fort  limpide  et  ressemble  à  dn  ^peHt  lait  clarifié.  » 

C'est  plus  spécialement  à  l'occasion  des  péritonites  chroniques  que 
Gendrin  est  le  plus  explicite.  Aussi,  ne  puis-je  résister  au  désir  de 
citer  en  entier  le  passage  suivant,  dont  on  ne  saurait  trop  admirer  la 
précision  et  la  clarté  :  «...  Si  la  sérosité  épanchée  est  trouble,  on 
voit  en  même  temps  une  matière  blanche,  inorganique,  disséminée 
par  fragments  ou  uniformément  étendue  sur  la  surface  de  la  mem* 
brane  séreuse;  dans  ce  dernier  cas  même,  la  sérosité  est  tout  à  fait 
lacti forme.  »  Voilà  quia  trait  évidemment  aux  épanchements  anciens 
manifestement  inflammatoires;  mais  voici  qui  s'adresse  plus  directe* 
ment  à  notre  sujet  :  «  Lorsque  la  phlegmasie  chronique  est  assez 
intense,  elle  produit  rarement  un  épanchement  de  liquide  assez  abon- 
dant pour  distendre  fortement  l'abdomen.  Cela  n'arrive  que  lorsque 
l'inflammation  est  très  légère  et  très  prolongée.  Dan^  ce  cas,  qui  est 
celui  du  plus  grand  nombre  des  ascites^  la  sérosité  est  limpide,  un  peu 
jaune,  quelquefois  un  peu  trouble  comme  du  petit  lait.  Sa  quantité  est 
assez  considérable  pour  distendre  la  cavité  abdominale  qui  n'en  con- 
tient d'ordinaire  pas  moins  de  8  à  10  litres  et  souvent  beaucoup  davan- 
tage. »  Peut-on  mieux  esquisser  les  épanchements  lactiformes  et 
mieux  aftirmer  leur  nature  inflammatoire?  En  vérité,  entre  les 
épanchements  de  petit  lait  décrits  par  Gendrin  dans  la  péritonite 
chronique  et  les  ascites  ckyliformes  des  auteurs  contemporains,  je 
ne  saurais  trouver  qu'une  difiërence  :  l'hésitation  inexplicable  de 
certains  de  ces  derniers  à  accepter  la  nature  inflammatoire  chronique 
de  l'épanchement  péritonéal. 

Il  y  a  quelque  soixante  ans,  du  temps  de  Broussais,  le  doute  n'était 
guère  de  mise.  Qu'on  relise  la  XUX*  observation  de  son  Histoire  des 
phlegmasies  ou  inflammations  chroniques  *  ;  ce  cas  intitulé  :  c  Périto* 
nite  chronique;  hydropisie,  »  aff^ecte,  au  point  de  vue  clinique,  l'allure 
d'une  ascite  secondaire  à  une  aflection  cardiaque,  rénale,  ou  hépa- 
tique. L'autopsie  est  bien  explicite,  dans  sa  brièveté  :  c  Poitrine.  Les 
deux  poumons,  repoussés  par  l'élévation  du  diaphragme,  adhèrent 
solidement  partout  et  engorgés,  mais  sans  aucune  trace  de  désorga- 

4.  Loc.  «ï.,  1. 1,  p.  167  et  252. 

2.  F.-J.-Y.  Broussais,  Histoire  des  phlegmasie»  ou  inflammations  chroniques, 
t.  m,  ch.  iT,  De  Cinfiammation  du  péritoine,  4*  édition,  Paris,  1831.  (La  l'*  édition 
date  de  18Û8.) 
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nisation.  Ccsur  :  il  tne  parut  un  peu  grand  et  un  peu  arrondi. 
Abdomen  :  sérosité  lactiforme  dans  la  cavité;  le  péritoine  épaissi^  ayant 
perdu  sa  transparence,  esl  presque  partout  tapissé  d'une  exsudation 
blanche,  pulpeuse,  facile  à  écraser.  La  rate  très  grosse,  mais  saine 
dans  son  parenchyme;  le  foie  sain;  la  muqueuse  du  canal  de  la 
digestion  partout  en  bon  état.  »  Supposons  qu'un  pareil  malade  soit, 
de  nos  jours,  ponctionné  :  ne  verrait-on  pas  dans  ce  cas  une  nouvelle 
observation  d'ascile  chyliforme?... 

Il  y  a  quarante  ans,  De  Laharpe  au  cours  de  ses  recherches  sur  la 
sérosité  péritonéale  *  notait  encore  ceci  :  «  Quelquefois  le  liquide  est 
légèrement  opalin,  comme  du  lait^  sans  être  purulent^  ni  produit  par 
suite  de  péritonite,  dit-il.  Il  doit  alors  sa  coloration  à  de  très  fines  et 
nombreuses  granulations  graisseuses » 

Enfin,  je  terminerai  ces  courtes  notes  complémentaires  qui  me 
paraissent  dignes  de  figurer  au  tableau  historique  des  épanchements 
chyhformes  de  l'abdomen,  en  rappelant  trois  analyses  chimiques 
pratiquées  par  M.  Méhu  *  à  l'occasion  de  l'étude  des  liquides  asci- 
tiques  :  c  On  rencontre  assez  rarement,  dit  cet  auteur,  des  liquides 
ascitiques  chargés  de  matières  grasses;  leur  aspect  est  laiteux^  d'un 
blanc  jaun&tre.  »  Nous  consignons  dans  notre  tableau  I  ces  trois 
analyses  ayant  trait  uniquement  aux  matières  grasses.  Le  même 
observateur  rappelait  un  peu  plus  tard,  dans  un  autre  travail  %  qu'il 
a  vu  des  cellules  volumineuses  chargées  de  granulations  graisseuses, 
non  seulement  dans  les  kystes  ovariques,  mais  «  encore  dans  les 
ascites,  dans  les  hydrocèles  de  la  tunique  vaginale,  dans  les  kystes 
séreux  anciens,  comme  aussi  dans  des  hématocèles  très  anciennes, 
souvent  avec  de  la  cholestérine.  »  N'est-ce  pas  en  effet  là  qu'est  la 
clef  de  la  question  pathogénique?  N'est-il  pas  rationnel  d'accepter 
que,  semblable  aux  vieilles  hydrocèles  ou  hématocèles,  c'est-à-dire 
aux  vieilles  lésions  inflammatoires  de  la  séreuse  vaginale,  Tépanche- 
ment  chyliforme  de  la  séreuse  péritonéale  a  subi  une  sorte  de  désin- 
tégration granulo-graisseuse  dans  laquelle  sont  venues  se  fondre  les 
substances  antérieurement  exsudées?  Ainsi  comprise,  Fascite  chyli- 
forme des  auteurs  contemporains  rentrerait  simplement  dans  le 
cadre  nosologique;  sa  place  est  toute  faite  au  chapitre  qui  traite  des 
hydrophlegmasies  chroniques  des  séreuses,  et  plus  spécialement  de 
V hydropéritonite  chronique  avec  transformation  chyliforme. 

1.  De  Laharpe,  Arch,  gén,  de  médecinCyT.  XIV,  p.  358,  1842. 

2.  Méhu,    Traité   pratique  et  élémentaire  de  chimie  médicale  appliquée  €nix 
recherches  cliniques,  Paris,  1878,  p.  215. 

3.  Méhu,  Mém,  sur  les  liquides  extraits  des  kystes  ovariques  {Arch,  gén,  demécL  , 
septembre  1881). 
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En  somme,  sénilité  plus  ou  moins  h&tive  des  produits  séro-fibrineux 
épancliés  S  puis  désintégration  granulo-graisseuse  de  ces  substances 
exsudées»  émulsion  persistante  des  matières  grasses  ainsi  conservées 
dans  rintérieur  d'une  membrane  séreuse  matériellement  lésée,  tel 
est,  je  pense,  l'ensemble  des  notions  obtenues  par  l'examen  critique 
des  analyses  mentionnées  ci-dessus. 

De  tout  ce  qui  précède,  je  me  crois  autorisé  à  conclure  de  la  façon 
suivante  : 

!<"  L'épanchement  chyliforme  de  la  cavité  abdominale,  si  l'on  s'en 
rapporte  aux  analyses  chimiquesy  est  un  produit  devant  être  placé 
entre  les  sérosités  asciûques  et  les  liquides  séro-purulents; 

2°  Ce  liquide  coexistant  toujours  avec  des  altérations  péritonéales 
(cancéreuses,  tuberculeuses  ou  néo-membraneuses)  plus  ou  moins 
anciennes  ',  il  est  logique  de  le  considérer  comme  une  lésion  résiduale  : 
c'est  donc,  pour  nous,  une  forme  rare  (ou  rarement  constatée)  d*épan' 
chement  péritonitique  en  voie  de  régression  granulo-graisseuse; 

3^  Jusqu'à  plus  ample  informé,  la  grande  majorité,  sinon  la  tota- 
lité des  cas  d'ascite  dite  chyliforme  doit  rentrer  dans  le  cadre  des 
péritonites  chroniques. 


1.  Dans  notre  tableau  I,  sur  cinq  examens  du  liquide  notant  explicitement  la 
recherche  de  la  fibrine,  trois  fois  la  fibrine  existait,  et  deux  fois  cette  substance 
exsudative  manquait. 

2.  Il  paraîtra  peut-être  intéressant  de  rapporter  ici  le  tableau  des  lésions  cons- 
tatées sur  le  vivant  ou  à  Tautopsie,  dans  les  13  observations  relatées  dans  le 
présent  mémoire  : 

Sur  ces  13  cas,  on  nota  : 

!  péritonite  chronique  5 
tuberculeuse 2 
cancer  du  péritoine..  1 

Usions  du  foie 4  fols,  dont  i  cirrhose .. ..........  2 

(  autres  aff.  hépatiques  2 
Affections  cardiaques.  7  fois. 
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I.  SysièiAe  merveaz  {Suite). 

Traité  pratique  des  maladies  ou  Systems  nerveux,  par  le  prof.  Grasset, 
3"  éditioD  considérablement  augvenlée.  Montpellier  et  Paris,  Cooiet  et  Â. 
Dêkabaye  et  Leerœnier,  1886. 

C'est  ua  devoir  pour  Pautetir  d'im  traité  diclastîqvM  de  vomaiiier  son 
(Buvve  8«B0  emse,  afin  de  donner  à  chaque  édition  nouvelle  un  tableau 
toujours  exact  de  Tétat  de  la  pathologie.  M..  Grasset  se  soumet  à  cette 
obligation  avec  une  bonne  grâce  dont  il  iaut  lui  savoir  gié.  Cette  teoi-^ 
sième  édition  en  est  la  preuve» 

Dans  la  préface  il  constate  avec  satisfaction  ç[u*il  n  a  eu  i  modiâer  ni  le 
plan  ni  la  doctrine  de  son  livre,  la  neuropathologie  étant  restée,  quant 
à  ses  grandes  lignes,  ce  qu'elle  était  il  y  a  huit  ou  dix  ans.  Rien  de  plus 
juste.  Il  faut  cependant  reconnaître  que  depuis  cette  époque  nos  connais- 
sants sur  les  névrites  et  sur  les  atrophies  muacHlaitea  parmi  les  léaioQs, 
et,  parmi  les  troubles  fonctloonele^  no&  nottoas  0«r  les  états  hypnotique» 
ont  tellement  progressé  qu'on  peut  prévoir  leur  transfbrmation  dans 
quelques  années.  M.  Grasset  est  un  observateur  trc^  sagace  du  mouve- 
ment scientifique  moderne  pour  n^avoir  pas  fait  porter  précûiéffieiit  sur 
ces  points  les  additions  devenues  nécessaires. 

D'autres  eacore  ont  été  faîtes  :  une  d'elles,  sur  les  principes  généraux 
do  rélecirothérapie^  est  due  à  fa  plume  de  M.  Regimbeau. 

Après  réloge,  un  grain  de  critique  :  M.  Grasset  nous  permettra-t-il  do 
signaler,  tout  à  fait  à  La  dernière  page  de  son  texte,  une  petite  lacune  sur 
les  troubles  réflexes  dépendant  de  Tempyème?  EUie  est  lefaÉive'  aux  faits 
intéressants  publiés  par  M.  Bidon  et  par  M.  Weil  dans  ce  journal  *. 

Parmi  les  améliorations  matérielles  importantes  de  cette  édition,  men- 
tionnons Taugmentation  des  figures  et  des  planches  dont  7  sont  chromo- 
lithographiées.  Tel  qu'il  est  cet  ouvrage  est  destiné  à  un  succès  de  plus 
en  plus  grand  auprès  non  seulement  des  élèves,  mais  des  médecins. 


Étude  anatomique  et  clinique  sur  la  sclérose  en  plaques,  par  le  D'  Ba- 
blnski.  Paris,  Masson,  1885. 

Cette  thèse,  comme  l'indique  le  titre,  comprend  deux  parties  :  la  pre- 
mière, d'histologie,  faite  dans  le  laboratoire  du  professeur  Gornil  en  em- 

1.  Revue  de  médecine,  1884,  p.  334  et  568. 
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ployant  les  nouvelles  méthodes,  confîrmo  d'une  manière  générale  les  idées 
émises  par  M.  Charcot  touchant  la  quasi-intégrité  des  cylindre-axes  dans 
les  plaques  de  seléroBe,  ce  qui  explique  Tabsence  de  paralysie  dans  les 
parties  situées  aa-dessous,  et  Tabsence  de  dégénération  Wallérienne.  Dans 
les  cas  où  l'intégrité  des  cylindre-axes  n'est  pas  complète,  il  se  déve- 
loppe, comme  dans  les  autres  affections  destructives  du  système  nerveux 
central,  des  dégénérations  secondaires  dont  Tintensité  est  en  rapport  avec 
le  nombre  des  cylindres-axes  détruits.  Lorsque  les  cellules  des  cornes 
antérieures  sont  détruites,  les  fibres  nerveuses  qui  en  émanent  s'altèrent 
à  leur  tour  et  Ton  voit  sorvenir  Tatrophie  des  muscles  corresponde 
Autour  des  i^hndre-axes  conservés  se  voient  de  nombreuses  œH 
chargées  de  myéAïoe.  M.  Babinski  se  fondant  sur  Tanalogie  d'appar 
de  cette  lésion  avec  cdle  qu'a  décrite  M.  Ranvier  dans  le  bout  centra 
nerfs,  au  voisinage  de  leur  section,  pense  que  ces  cellules  sont  des  cell 
de  la  névroglie  et  des  cellules  migratrices.  L'absence  de  gaine  de  Sch^ 
dans  les  tubes  nerveux  de  la  moelle  doit  rendre  facile  l'action  des 
Iules  lymphatiques  sur  la  myéline.  Il  ne  s'agit  donc  pas  dans  la  dest 
tion  des  gaines  de  mjréline  d'un  phénomène  de  compression  exercée 
les  tubes  nerveux  par  le  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation. 

Dans  la  seconde  partie,  M.  Babinski  rapporte  un  certain  nombre  c 
servations  personnelles  avec  autopsie.  Il  insiste  particulièrement  su 
symptôme  rare,  l'hémiplégie,  qui,  par  la  ressemblance  que  parfois 
présente  avec  l'hémiplégie  consécutive  à  une  lésion  cérébrale  en  U 
peut  égarer  le  diagnostic  ;  dans  certains  cas,  celle-ci  peut  être  prog 
sive,  et  ne  pas  débuter  brusquement. 

Exceptionnellement,  des  plaques  de  selérose  médullaire,  quand 
cylindres-axes  sont  détroits,  peuvent  se  manifester  cliniquement  pai 
symptômes  observés  dans  la  myélite  circonscrite  destructive  (parai 
et  anesthéste  des  membres  inférieurs,  troubles  dans  les  fonctions  d 
vessie  et  du  rectum,  eschares).  C'est  là  une  forme  particulière  qui 
mériter  le  nom  de  sclérose  en  plaques  à  forme  destructive.  Égalée 
d'une  manière  exceptionnelle,  on  peut  observer  une  marche  rapide  c 
sclérose  en  plaques. 

M.  Babinski  termine  en  rappelant  que  Ton  a  pu  parfois  const 
l'absence  de  lésions  (deux  cas  de  M.  Westphal  et  un  personnel)  o 
symptomatologie  semblait  permettre  d'affirmer  l'existence  des  plac 
de  sclérose;  il  y  aurait  donc  une  pseudo-sclérose  en  plaques. 


ËTUDB  sus  LA  MÂNiDiaiia  TUBBRCULBUSB  DE  l'aoultb,  par  le  D'' 
Paris,  Bureaux  du  Progrès  et  Â.  Delahaye  et  Lecrosnier,  1884. 

L'auteur  s'est  donné  pour  tâche  l'étude  des  formes  qui  ne  sont 
jusqu'ici  décrites,  notamment  des  deux  suivantes  :  Tune  dans  laquelle 
phénomènes  médullaires  ouvrent   la  scène  ou  sont  prédominants 
seconde   dans  laquelle  apparaissent  des  troubles  do  l'intelligence 
minés  plusieurs  mois  (ou  plusieurs  années)  plus  tard  par  l'inflam 
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tion  tuberculeuse  des  méninges.  Voici  à  cet  égard  Thistolre  résumée  de 
plusieurs  malades  : 

Un  jeune  homme,  vers  Page  de  dix*neuf  ans.  éprouve  un  changement 
notable  dans  son  caractère;  il  devient  soucieux  et  maussade.  Un  jour  il 
refuse  de  payer  sa  consommation  dans  un  café,  bien  qu'il  eût  de  l'argent. 
Un  mois  plus  tard,  il  est  pris  de  faiblesse  dans  les  membres  inférieurs, 
puis  dans  le  membre  supérieur.  Cette  impotence  s'accrut  pendant  cinq 
jours;  puis  apparut  de  la  céphalalgie,  et  la  méningite  se  termina  bientôt 
d'une  manière  fatale. 

Un  autre  malade,  deux  mois  avant  le  développement  d'une  méningite 
tuberculeuse  parfaitement  caractérisée,  présente  du  délire  de  persécution. 
Un  autre  laisse  reconnaître  un  dérangement  Intellectuel  sérieux  le  jour 
de  son  internement  en  prison  et  succombe  plus  tard  à  la  méningite 
tuberculeuse.  Assurément,  de  tels  faits  ne  sont  pas  d'une  interprétation 
univoque,  mais  ils  n'en  sont  pas  moins  dignes  de  fixer  l'attention.  L'auteur 
n'hésite  pas  à  admettre  qu'il  s'agit  dans  ces  cas  d'une  forme  en  quelque 
sorte  prolongée  de  la  maladie,  ne  s'aocusant  pendant  un  temps  fort  long, 
que  par  du  délire,  puis  éclatant  soudainement  par  une  attaque  épilepti- 
forme,  apoplectiforme  ou  délirante,  promptement  suivie  d'un  coma  mortel. 

A  côté  de  ce  délire  chronique  grave  au  point  de  vue  social,  à  cause 
des  erreurs  auquel  il  peut  donner  lieu,  M.  Chantemesse  décrit  aussi  une 
forme  de  méningite  tuberculeuse  aiguë  délirante  :  la  maladie  dure  de 
quinze  à  vingt  jours  et  tout  le  temps  est  caractérisée  par  un  délire  quel- 
quefois erotique. 

L'auteur  termine  son  travail  par  l'étude  de  la  forme  hémiplégique  de 
la  méningite  tuberculeuse,  caractérisée  anatomiquement  par  des  p/aques, 
et  symptomatiquement  par  une  attaque  d'épilepsie  Jaksonnienne»  par  une 
monoplégie  ou  une  hémiplégie  plus  ou  moins  complète  ^  D'après  M.  Chan- 
temesse, le  processus  qui  donne  naissance  à  la  plaque  a  pour  cause  une 
inflammation  subaiguë  qui  occupe  les  vaisseaux,  les  éléments  nerveux, 
et  surtout  les  cellules  de  la  névroglie.  Celles-ci  se  gonflent,  leur  noyau 
prolifère  et  elles  finissent  par  se  creuser  un  alvéole  rempli  d'un  exsudât 
liquide.  C'est  par  Tacoroissement  de  cet  exsudât  que,  distendues,  elles 
arrivent  à  se  détruire  par  désintégration  moléculaire. 

Études  cliniques  sur  la  grande  htstécrib  ou  htstéro-épilbpsib,  par  le 
D'  Rioher.  2*  édition,  revue  et  considérablement  augmentée,  Paris, 
A.  Delahaye  et  E.  Lecrosnier,  1885. 

Nous  avons  {Revue  de  médecine,  1882,  p.  712)  rendu  compte  de  la 
première  édition  de  cet  ouvrage.  L'édition  nouvelle  mérite  de  nouveaux 
éloges,  car  elle  n'est  pas  une  simple  réimpression  de  la  précédente  ;  elle 
s'en  distingue  par  des  additions  importantes  : 

Aux  variétés  de  la  grande  attaque  décrites  dans  la  première  édition, 
M.  Richer  a  ajouté  l'étude  des  trois  suivantes  :  i«  l'attaque  de  syncope; 

i.  Voyez  la  thète  inaugurale  de  M.  Landouzy. 
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2o  l'attaque  de  spasme,  qui  peut  se  rattacher  à  la  période  prodromique,  et 
3*  l'attaque  de  contracture,  qui  peut  être  rangée  parmi  les  variétés  de  la 
quatrième  période.  De  plus,  un  grand  nombre  d'observations  nouvelles 
illustrent,  pour  employer  l'expression  anglaise,  les  descriptions  des  diverses 
variétés  de  la  grande  attaque  hystérique. 

L'hypnotisme^  chez  les  hystériques,  occupe  dans  cette  édition  une  place 
fort  oonsidérable  (300  pages),  en  rapport  avec  l'importance qu*a  récemment 
prise  cette  question.  M.  Richer  admet  actuellement  trois  formes  d'hypno- 
tisme :  io  la  léthargie;  2*  la  catalepsie;  3*  le  somnambulisme;  il  fait  re- 
marquer, qu'à  côté  des  caractères  distinctifs  qui  autorisent  la  distinction 
de  ces  trois  formes  (ou  phases,  comme  il  dit),  il  y  a  des  traits  communs 
qui  les  rapprochent  et  forcent  à  les  englober  sous  la  dénomination  géné- 
rale d'hypnotisme  \  il  y  a  des  types  intermédiaires  servant  de  transition 
entre  une  phase  et  une  autre.  Cette  tendance  à  maintenir  Tunt^é  de  Thyp- 
notisme  sera,  d'après  nous,  généralement  approuvée. 

Ces  additions  ont  notablement  augmenté  les  dimensions  du  volume; 
elles  l'eussent  rendu  beaucoup  trop  gros  si  l'auteur  ne  s'était  résigné  à 
quelques  retranchements  heureusement  temporaires,  car  les  parties  sup- 
primées entreront  dans  un  prochain  volume  qui  traitera  des  symptômes 
permanents  de  la  grande  hystérie.  Cette  publication  est  attendue  avec 
empressement  par  tous  ceux  qui  s'intéressent  aux  études  que  M.  Richer 
poursuit  à  la  Salpétrière  avec  autant  de  sagacité  que  de  talent. 


RSCHERCHES  EXPÉRIMENTALES  SUR  l'eXCITABILITÊ  ÉLECTRIQUE  DES  CIRCONVOLU- 
TIONS cÉBéBRALES,  etc,  par  le  docteur  H.  de  Varlfny,  Paris,  Âlcan,  1884. 

L'auteur  a  limité  son  sujet  à  l'étude  des  variations  de  l'excitabilité  fa- 
radique  d'une  portion  de  Fécorce  du  cerveau  du  chien  et  des  variations 
de  l'excitation  latente.  Il  a  constaté  que  le  chloral  abolit  temporairement 
ou  tout  au  moins  diminue  l'excitabilité  cérébrale,  de  sorte  qu'il  faut  pour 
obtenir  la  réaction  motrice,  ou  bien  augmenter  le  nombre  des  excitations, 
ou  bien  augmenter  l'intensité  du  courant.  11  accroît  la  durée  de  la  période 
d*excitation  latente.  Cette  dernière  est  au  contraire  diminuée  quand  on 
accroît  l'intensité  du  courant.  Lorsqu'on  a  excité  pendant  quelque  temps 
le  cerveau  avec  le  courant  minimum  nécessaire  pour  obtenir  une  réaction 
on  peut,  en  diminuant  graduellement  l'intensité  du  courant,  faire  réagir 
le  cerveau  par  des  courants  primitivement  sans  action  sur  lui. 

M.  de  Yarigny  a  également  étudié  le  phénomène  de  la  summation, 

La  réfrigération  de  Técorce  supprime  ou  tout  au  moins  diminue  l'exci- 
tabilité; dans  une  expérience  une  période  d'inexcitabilité  absolue  a  été 
suivie  d'une  hyperexcitabilité  avec  diminution  de  la  période  d'excitation 
latente. 


Des  RAPPORTS   de  l'hystérie   avec    LES  OIATHÈ8E8  8GR0FULBU8B8  ET  TUBBR- 

GULBUBES^  par  le  prof.  Grasset.  Montpellier,  Conlet,  1884. 
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Le  titre  de  cette  brechiire  indique  le  sujet  traité  par  Tanteur;  lacondu- 
sion  est  affirmative  :  il  pense  que  b  tuberculose^  te  comme  toutes  les  dia- 
thèses,  est  une  maladie  essentiellement  générale  et  constitutionnelle  >i ,  que 
la  phtisie  pulnumaire  est  une  des  manifestations  de  cette  maladie,  mais 
non  la  seule;  que  les  névroses,  en  général,  et  Thystérie  en  particulier, 
peuvent  aussi  être  la  manifestation  directe  de  TafifectioB  diathésique,  que 
de  même  que  la  diorée  est  souvent  de  nature  rhumatismale,  et  Tangw 
pectoris  de  nature  goutteuse,  de  même  l'hystérie  peut  être  de  nature 
tuberculeuse^  le  mot  tuberculeux  ayant  ici  un  sens  nosologique  et  nulle- 
ment anatomcque. 


De  l'epilepsib  dans  ses  bâpports  avec  la.  grossesse  et  l'accouchement. 
par  R.  Béraud.  Paris,  A.  Delahaye  et  Lecrosnier,  1884. 

L'auteur  admet  que,  le  plus  souvent,  le  nombre  des  attaques  d'épilepsie 
est  diminué  pendant  la  durée  de  la  grossesse,  la  forme  et  Fintensité  des 
attaques  restant  d'ailleurs  les  mêmes  ;  dans  quelques  cas,  au  coniraire,  la 
grossesse  augmenterait  le  nombre  des  attaques. 

L'influence  des  attaques  sur  la  grossesse  serait  nulle;  elles  ne  déter- 
mineraient pas  Tavortement.  —  La  bromuration  ne  serait  pas  nuisible 
au  fœtus.  L'accouchement  ne  serait  pas  une  cause  d'épilepsie,  et  Fépi- 
lepsie  ne  prédisposerait  pas  à  l'éclampsie.  Telles  sont  les  principales  con- 
clusions de  l'auteur.  Adiré  vrai,  quelques-unes  d'entre  elles  nous  parais- 
sent discutables. 


HlâTOIRB  ET    CRITIQUE  DES  PROORÈS  RÉALISÉS  DANS  L'ÉTUDE  DES  FONCTIONS  DU 

CERVEAU,  par  le  Df*  LevlUaln.  Paris,  A.  Delahaye  et  Lecrosnier,  1884. 

C'est  un  travail  critique,  comme  son  nom  l'indique,  consciencieuse- 
ment écrit,  fort  intéressant,  mais  non  susceptible  d'analyse. 


Hypnotisme.  —  i<>  Hypnotisme  expérimental;  dualité  cérébrale,  par  le 
Di*  B.  Berlllon.  Paris»  Delahaye  et  Lecrosnier,  1884. 

Ce  travail  est  également  impossible  à  analyser;  il  est  précédé  d'une 
préface  de  M.  le  D^  Dumontpallier.  Nous  ne  pouvons  que  le  signaler  en 
le  recommandant  aux  personnes  qui  s'occupent  du  sujet. 

2<>  Étude  clinique  et  expérimentale  sur  l'htpnotismb,  par  le  IK  Paul 
BKagnin.  Paris,  A.  Delahaye  et  Lecrosnier,  1884. 

Travail  fort  intéressant,  renfermant  d'ailleurs  peu  de  nouveau,  pour- 
tant utile  à  lire. 

3"  Magnétisme  bt  htpnotishb,  par  le  D'Gallere.  Paris,  J.-B.  Bailliêre,  1886. 

Ce  petit  ouvrage  est  un  résumé  assez  complet  des  travaux  récents  sur 
l'hypnotisme.  Le  mot  magnétisme  n'est  sur  le  titre  que  pour  marquer  que 
l'historique  n'a  pas  été  négligé;  mais  ce  qu'on  trouvera  surtout  dans  le 
livre  de  M.  Cullêre^  c'est  l'analyse  des  travaux  récents  de  MM.  Charcot, 
Dumontpallier,  Bemheim,  etc. 
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RbGBBIGHBS  D¥RAMeHilMQUBS  MJR  l'ÉTAT  KS  F0BIEB8  GBBZLB8  BÉltlPLÉQIQUES , 

pajr  k  D**  M«Mit.  Paris^  O.Dohi,  1884. 

Ce  travail  a  été  fait  à  Boféeanz  sous  rinapînÉMOk  da  prol  Pitres.  Ainsi 
que  TaYaienA  dit  i^iinAurs  autearsv  M.  DignaÉ  a.  constaté  an  afiaibtisse- 
xamà  considérable  dss  membses  da  côté  qpposÀ  à  rhémiplégie.  Si  o^te 
damière  doit  sm  terminer  par  la  mort^à  bref  délai,  la  force  décroit  pro- 
gressivement dans  ce  même  côté  (réputé  sain).  Les  troiiMes  fonctionnels 
des  moavemenlB  ne  aeid;  df ailleurs  pas  en  rapfxurt  arao  la  perte  des  forces. 


3ua  LBS  CA.SBBS  BBS  MALADIES  DU  SYSTÉSR  HBWBUX,  pOT  le  prof.  ▲.  StrAni- 

pelKLeipng,  1884. 

Cette  brochure  est  la  reproduction  d'une  leçoa  d'omrertore.  Le  pro^ 
fesseur  passe  en  revue  les  différentes  causes  des  maladies  du  Fystëme 
nerveux,  les  affections  systématiques  dues  à  un  fonctionnement  exagéré, 
les  affections  héréditaires  ou  plutôt  sous  la  dépoidance  d'une  tare  héré- 
ditaire, les  intoxications  (plomba  ergot,  lathyrisme),  les  affections  dues  à 
des  organismes,  etc.,  enfin  les  causes  psychiques. 


H.  Bactériologie. 

M(CIKH)IHÏitinBIIKf  BEI  DKff  Wuifl)-I»FBCn01HKaAI«RHBITBN  DES  MErfSCHBN  {LeS 

micro 'Organismes  dans  les  maladies  traumatiques  infectieuses  de 

V homme)  par  k»  prof.  Ko— nbaefc  (de  Gôttingen),  avec  5  planches» Wies- 

baden,  Be^^mann,  1884. 

Après  avoir  rappelé  les  travaux  de  Pasteur,  d'Uskoff,  d'Ortbmann,  de 
Councilmann,  de  Cheyne,  et  surtout  d'Ogston,  sur  les  organismes  des 
abcès,  Fauteur  fait  connaître  ceux  quHl  a  observés,  au  nombre  de  cinq,  en 
ensemençant  des  nUieux  solides,,  suivant  la  méthode  de  Koch  avec  le 
pas  de  trente  abeès  (le  pus  d*abcès  ayant  de  Fodenr  et  renfermant  des 
bacilles  ou  des  spirilles,  n'a  pas  été  employé).  De  ces  cinq  micro-orga- 
nismes M.  Rosenbach  en  laisse  un  de  côté,  parce  qu'il  ne  Ta  pas  suffisam- 
ment observé.  —  Les  quatre  antres,  sur  lesquels  il  est  en  partie  d'accord 
avec  Ogston,  sont  : 

{o  Le  stap/iy2ococctis  pyogenes  aureus^  trouvé  seul  ou  avec  le  suivant 
dans  9  abcès  phlegmoneux  ou  glandulaires  et  dans  deux  furoncles; 

5<>  Les^ap/iy/ococctcs  pyogenes  albus;  ces  deux  cocct  injeclésdans  Tarti- 
cufeition  du  genou  du  ehien  ou  du  lapin  amènent  d'énormes  suppurations. 

3»  Le  mieroeoccus  pyogenes  lenuts. 

4<>  Le  streptococcus  pyogenes,  coccus  en  chaînes,  dont  il  cariste  plu- 
sieurs espèces.  L'auteur  l'a  rencontré  seul  dans  un  abeès,  de  préférence 
dans  ceux  provenant  des  lymphatiques. 

i.  Voyei  Rodet  :  Revue  de  chimrgie,  4885,  p.  66i.  —  Jaboulay,  Thèse  de  lyon^ 
1885.  »  Mouisset,  Lyon  médical,  1885. 
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Il  a  trouvé  le  streptococcus  avec  le  staphylococcus  dans  le  sang  et  les 
abcès  métastatiques  de  pyohémiqu^.  Le  premier  de  ces  microbes  aurait  le 
pouvoir  de  pénétrer  dans  la  profondeur  des  tissus  et  d'y  végéter  avant  d'y 
déterminer  une  suppuration.  Au  contraire  des  suppurations  amenées  par 
le  staphyloccus  seul,  se  produiraient  plus  vite  et  resteraient  mieux  limitées. 

Dans  Tostéomyélite  aiguë  il  a  observé  surtout  les  deux  staphylocooci, 
Vaureus  et  Valbus. 

Dans  deux  cas  d'emphysème  gangreneux  il  a  trouvé  des  bacilles,  mais 
n'a  pu  réussir  à  les  cultiver. 

Dans  le  pus  d'abcès  froid,  ainsi  qu'Ogston,  il  n'a  pas  rencontré  de 
microbes  ;  de  même  dans  le  pus  d'abcès  produits  par  des  échinocoques. 

Nous  nous  bornons  à  ces  quelques  indications ,  les  résultats  de 
M.  Rosenbach,  vu  leur  importance,  se  trouvant  reproduits  dans  les  ouvra- 
ges didactiques,  notamment  dans  celui  de  MM.  Gornil  et  Babes;  mais 
nous  ne  terminerons  pas  cette  brève  analyse  du  livre  de  M.  Rosenbach, 
sans  appeler  l'attention  des  spécialistes  sur  les  magnifiques  planches,  dont 
quatre  en  chromo-lithographie,  qui  sont  jointes  à  cette  monographie. 


Pathogenesb  der  8YMPATHISGUEN  OPHTHALMIE,  par  Deotsolimann  (Grœfé*6 
Archiv.j  et  Revue  générale  (Vophthalmologie  S  1883  et  1885). 

M.  Deutschmann  a  cherché  à  prouver  que  Pophthalmie  dite  sympa- 
thique est  en  réalité  une  ophthalmie  migratrice  :  il  injecte  dans  le 
corps  vitré  de  Tœil  gauche  d'un  lapin,  une  culture  de  staphylococcus 
pyogenus  aureus.  Le  surlendemain,  la  papille  de  l'œil  droit  est  très 
rouge,  et  le  jour  suivant,  l'animal  dans  le  coma.  Â  l'examen  microsco- 
pique, on  constate  le  long  du  nerf  optique  gauche,  duchiasma;  le  long 
du  nerf  optique  droit  et  dans  la  papille  droite,  la  présence  du  staphylo- 
coccus. —  M.  Deutschmann  admet  que  la  circulation  lymphatique  dans 
les  gaines  du  nerf  optique  a  lieu  normalement  dans  une  direction  péri- 
phérique du  cerveau  vers  l'œil.  81  donc  les  microcoques,  en  se  dévelop- 
pant, peuvent,  du  premier  œil,  arriver  jusqu'à  la  base  du  cerveau,  ils  sont 
normalement  repoussés  ensuite  vers  le  second  œil. 

Deustchmann  passe  ensuite  à  l'examen  des  yeux  humains  énudéés  à 
cause  d'ophthalmie  sympathique.  Cinq  fois  sur  six  il  trouve  des  micro- 
coques.  Mais  la  présence  seule  des  microcoques  ne  démontre  pas  qu'ils 
soient  la  cause  de  l'infection  sympathique.  Pour  arriver  à  ce  résultat,  il 
recueille  dans  les  yeux  primitivement  atteints  un  peu  de  matière  puru- 
lente et  en  fait  des  cultures;  toutes  réussirent  et  toutes  produisirent  lo 
staphylococcus  albus  de  Rosenbach.  De  nouvelles  inoculations  avec  le 
staphylococcus  albus  donnèrent  des  résultats  absolument  identiques  à 
ceux  obtenus  avec  l'aureus.  Dans  un  cas,  Deustchmann  nota  qpe  l'in- 
flammation qui  avait  fourni  la  matière  infectante  datait  déjà  de  quatre 
ans  et  le  microcoque  n'avait  rien  perdu  de  ses  qualités  germinatives. 

i.  Nous  empruntons  cet  article  à  une  Revue  de  M.  Dor  qae  nous  abrégeons  beau- 
coup (Revue  gén.  d'ophtaXm.j  1885). 
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Restait  à  démontrer  la  présence  du  staphylococous  dans  un  œil  affecté 
secondairement  par  sympathie.  Deustchmann  trouva  un  cas  convenable 
et  la  preuve  positive  fut  faite  par  le  microscope.  Dans  tous  les  cas  où  le 
pus  n'était  pas  visible  à  l'examen  macroscopique,  tout  le  tractus  uvéal  fut 
trouvé  infiltré  de  cellules  de  pus,  surtout  au  pourtour  du  nerf  optique. 
Deustchmann  en  conclut  que  lorsque  Tinflammation  primitive  se  déve- 
loppe dans  les  portions  antérieures  du  globe  elle  se  propage  par  Tiris,  le 
corps  ciliaire  et  la  choroïde  jusqu'au  nerf  optique,  et  cela  plus  fréquem- 
ment  que  par  le  corps  vitré. 

UnTBRSUCHUNQEN  ÛDBR  DER  BeZIBHUNGEN  KLErNSTBR  LEBENDER  WeSEN  ZU  DEN 

WuNDiNFBCTioNs  Kramkheiten  DES  Menschbn  [Recherckes  sur  les  relations 
des  microbes  aux  maladies  traumatiques  infectieuses  de  Vhomme),  par 
le  prof.  F-J.  Roaenbaeh,  de  Gœttingue.  Wiesbaden,  1885,  Bergmann. 

Cette  brochure  est  une  leçon  de  vulgarisation  où  l'auteur  expose,  avec 
une  grande  clarté,  les  résultats  actuellement  acquis  sur  les  organismes  de 
la  suppuration,  de  la  gangrène,  de  la  septicémie,  etc.  Elle  se  recommando 
par  la  compétence  de  Tauteur. 

Microbes  et  maladies.  Guide-pratique  pour  Vétude  des  micro-orga- 
nismes,  par  le  prof.  Klein,  traduit  de  l'anglais  d'après  la  deuxième  édi- 
tion par  Fabre-Domercne.  Paris,  Bernard  Tignol.  i885. 

Cet  ouvrage  est  un  excellent  manuel  où  se  trouvent  consignées  les 
récentes  acquisitions  de  la  science,  touchant  les  microbes  pathogènes.  Il 
comprend  une  vingtaine  de  chapitres.  Les  premiers  traitent  des  méthodes 
de  culture.  Les  suivants  sont  consacrés  à  la  morphologie  des  microbes, 
puis  aux  relations  existant  entre  les  microbes  septiques  et  les  microbes 
pathogènes.  L'intérêt  que  présente  cette  question  nous  engage  à  analyser 
brièvement  l'opinion  de  M.  Klein  à  cet  égard  : 

Trois  microbes  septiques,  dit-il,  ont  été  réputés  susceptibles  d'acquérir 
des  propriétés  pathogènes,  ce  sont  :  1*  le  bacille  commun  de  l'infusion  de 
viande,  qui,  d'après  Bûchner,  pourrait  se  transformer  en  bacillus  anthra- 
cis;2''  un  bacillus  subtiliSy  qui/ dans  certaines  conditions  de  déve- 
loppement, pourrait  produire  une  ophtalmie  grave;  3o  un  aspergillus,  qui, 
d'après  Grawitz,  après  développement  dans  un  milieu  alcalin,  pourrait 
causer  la  mort  chez  des  lapins  i.  Dans  ces  trois  cas  il  s'agit,  en  foit 
d'erreurs  d* observations  et  par  quelques  exemples  bien  choisis  de  montrer 
combien  de  telles  erreurs  sont  faciles  à  commettre.  Signalons  encore 
quelques  assertions  de  M.  Klein  fondées  sur  sa  propre  expérience. 

D'après  lui,  les  bacilles  de  la  tuberculose  chez  Thomme  sont  notable- 
ment plus  grands  que  ceux  de  la  tuberculose  chez  le  bétail  et,  dans  beau- 
coup* de  cas  plus  régulièrement  granuleux;  de  plus  les  bacilles  dans  les 
dépôts  tuberculeux  des  bestiaux  sont  toujours  contenus  dans  des  cellules 
et  en  nombre  d'autant  plus  considérable  que  la  cellule  est  plus  grande; 

1.  Voyez  la  Revue  de  médecine,  1881,  p.  679. 
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dans  les  tubercules  de  l'homme  au  contraire,  les  bacilles  sont  tonjoars 
lo^és  entre  les  o^lules. 

Relativement  à  l'explication  de  la  vaccination^  M.  Klein  se  range 
à  la  théorie  de  Tantidote  (Klebs),  qui  consiste  à  dire  que  lea  organismes, 
en  se  multipliant,  produisent  une  substance  qui  agit  oomme  une  scm^  de 
poison  contre  une  seconde  invasion  du  même  organisme  ^. 

En  terminant  nous  appelons  particulièrement  l'attention  sur  les  figures 
de  «et  ouvrage  ;  plusieurs,  entre  autres,  nous  ont  paru  excellentes,  elles 
représentent  d'un  manière  parfaite  l'accumulation  de  bacilles  pathogènes 
dans  les  glomérules  du  rein. 


Die  MeTHODER  der  BASTSAnsN-FonscHUNG,  par  le  D'  F.  Hii«ppe«  Wies- 
baden,  Kreidel,  1885. 

L'auteuv  est  un  élève  de  M.  Koch.  Il  a  condensé,  en  deux  cents  pages 
environ,  ce  qu'il  est  indispensable  de  savoir  pour  se  livrer  av«c  profit 
aux  études  bactériologiques.  Voici  le  plan  de  ce  petit  traité  : 

lo  Principes  de  la  stérilisation.  —  Il  combat  naturellement  l'hypo- 
thèse de  la  génération  spontanée  et  décrit  les  méthodes  de  stérilisation, 
notamment  la  stérilisation  discontinue  de  Tyndall. 

î»  Morphologie  et  technique  microscopiques.  —  Cdâraiion  des  prépa- 
rations sèches  sur  des  lamelles  et  des  coupes.  Noos  recommandons  par- 
ticulièrement ce  dernier  paragraphe,  la  coloration  des  coupes  étant  sans 
aucun  doute  la  principale  pierre  d'achoppement  pour  les  histologistes  peu 
expérimentés. 

§•  Méthodes  de  culture.  —  Culture  dans  les  bouillons.  Cultures  frac- 
tionnées. Cultures  sur  milieux  solides  non  transparents.  Méthode  des 
dilutions.  Culture  dans  les  tubes  capillaires.  Culture  sur  milieux  solides 
transparents  de  Koch. 

Tels  sont  les  principaux  sujets  traités;  mais  ce  ne  sont  pas  les  seuls. 
Sous  une  forme  concise,  M.  Hueppe  a  fait  un  manuel  complet  et  systéma- 
tique que  consulteront  avec  fruit  les  travailleurs. 


Manuel  de  migroscopie  clinique,  migroscopib  légale,  cmMiE  clinique, 
TECHNIQUE  BAGTÉRiosGOPiQUE,par  le  prof.  BizBoaero  et  cai.  Firket.  Deuxième 
édition  française.  Paris,  G.  Carré.  —  Bruxelles,  Manceaux,  1885. 

L^analyse  de  la  première  édition  de  cet  ouvrage  a  paru  dans  la  Rerme 
lors  de  sa  publication  ^  ;  mais  nous  devons  à  cette  deuxième  édition  plus 
qu'une  simple  mention,  car  plusieurs  parties  de  cet  ouvrage  sont  nou* 
velles;  elles  sont  l'œuvre  de  M.  Firket  qui  seul  s^est  occupé  de  cette 
édition  (sauf  l'addition  d'un  chapitre  sur  les  microbes  de  la  peau  et  quel- 
ques modifications  sur  les  anguillules  intestinales) .  Les  additions  de 
M.  Firket  pour  cette  édition  sont  nombreuses  puisque  le  nombre  des 
pages  de  la  deuxième  édition  italienne  a  été  plus  que  doublé  :  les  plus 

1.  Voir  la  Revue  de  médecine,  1881,  p.  950. 

2.  Revue  de  médecine,  1883,  p.  609. 
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importantes  portent  sur  la  numération  des  globules  du  sang,  sur  Talbu- 
minurie,  excellent  chapitre,  le  plus  complet  qui  existe  actuellement^  et 
surtout  sur  la  bactériologie ^  ou  plutôt  sur  la  bactériosoopie,  M.  Firket 
se  défendant,  modestement,  d'avoir  écrit  un  chapitre  de  bactériologie 
générale.  Quoi  qu'il  en  soit,  oe  chapitre  est  extrèmemeot  complet  et  utile 
aux  personnes  qui  se  livrent  aux  études  bactériologiques.  Ajoutons  que 
le  paragraphe  sur  le  microbe  du  choléra  a  été  rédigé  par  II.  Ermengen 
dont  la  compétence  est  universellement  connue. 

M.  Firket  ne  s'est  pas  contenté  comme  on  pourrait  le  supposer  de 
traiter  de  la  morphologie  des  microbes  ;  il  consacre  à  leur  culture  des 
développements  suffisamment  étendus  :  «  Obligé,  dit-il,  de  se  borner  à  la 
description  de  méthode»  qui  soient  facilement  à  la  portée  du  praticien  il  a 
choisi  celle  des  cultures  sur  milieux  solides,  qui  donne  les  résultats  les 
plus  sûrs  par  les  procédés  les  plus  simples.  La  culture  sur  liquides,  indis- 
pensable par  les  études  scientifiques,  exige  pour  donner  des  résultats 
dignes  de  confiance  un  long  apprentissage,  i 

Nous  souhaitons  à  l'cBavre  de  M.  Firket  lo  succès  si  légitime  qu'a 
obtenu  la  première  édition  de  cet  ouvrage. 


NECROLOGIE 


CH.  ROBIN. 

Le  prof.  Robin  qui  vient  de  succomber  d'une  manière  inopinée  a  été 
un  savant  dont  la  carrière  a  été  remplie  tout  entière  par  le  travail  :  peu 
furent  aussi  laborieux  et  laissent  une  œuvre  plus  considérable.  On  a  dit, 
avec  raison, qu'il  a  été  Tintroducteur  en  France  de  l'histologie*,  pour  être 
véridique,  il  convient  d'ajouter  que,  pendant  près  de  vingt  ans,  il  en  fut 
le  représentant  autorisé. 

Ses  premiers  travaux  ont  eu  pour  objet  l'étude  des  cellules  des  gan- 
glions nerveux,  dont  il  démontra  les  connexions  avec  les  tubes  nerveux 
(1847),  et  celle  des  spermatozoïdes.  C'est  dans  ce  travail  (1848),  qu'il 
édifia  la  doctrine  à  laquelle  il  resta  fidèle  toute  sa  vie,  à  savoir  que, 
chez  les  animaux  les  cellules  embryonnaires  «  se  liquéfient  i  et  que  les 
tubes  nerveux,  fibres  musculaires,  etc.,  naissent  an  sein  d'un  bUstème, 
contrairement  à  ce  qui  a  lieu  chez  les  végétaux  où  les  cellules  se  trans- 
forment directement  en  éléments  anatomiques.  Toutefois  les  c  produits  i 
(épiderme,  plumes,  ongles,  dents,  cristallin,  etc.)»  <  qni  ont  moins  le 
caractère  de  l'animalité  que  les  autres  tissus  de  l'économie,  se  développent 
aussi  par  métamorphose  directe  des  cellules,  et  en  cela  se  rapprochcQt  de 
ce  qui  se  passe  chez  les  plantes.  > 

La  doctrine  tout  entière  de  Robin  se  trouve  exposée  dans  ses  Tableaux 
d'anatomie  (1850)  :  «<  L'organisme  est  divisé  en  appareils,  lesquels  sont 
formés  d^organes,  lescfuels  sont  distribués  en  systèmes  constitués  par  des 
tissiLS  et  des  humeurs  se  subdivisant  eux-mêmes  en  éléments  anatomi- 
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ques  et  en  principes  immédiats.,.  L'étude  des  éléments  anatomiques  se 
place  à  la  suite  de  Yhistologie^  science  créée  par  Bichat,  et  comble  la 
lacune  laissée  par  lui  i .  Quant  à  celle  des  principes  immédiats,  Robin  Ta 
esquissée  dans  l'ouvrage  qu'il  a  publié  en  collaboration  avec  Verdeil 
{Traité  de  chimie  anatomique  et  physiologique^  normale  et  palholo^ 
giquCt  troÏB  forts  volumes,Paris,1852),  qui  restera,  à  ce  que  nous  croyons, 
comme  son  plus  beau  titre  scientifique  :  «  Le  sujet  de  notre  livre,  disent 
les  auteurs,  est  Tezamen  de  chacun  des  principes  immédiats  qui,  par  leur 
union  molécule  à  molécule,  constituent  la  substance  organisée  dans  ses 
trois  états  fondamentaux,  liquide,  demi-solide  et  solide....  Les  moyens 
chimiques  ne  peuvent  conduire  nos  connaissances  plus  loin  que  le  micros- 
cope qu'à  la  condition  d'avoir,  à  l'aide  de  ces  instruments,  déj\  étudié  les 
caractères  distinctifs  des  fibres,  tubes,  cellules,  etc.  >  On  remarquera 
sans  doute  ici  l'influence  d'A.  Comte  :  Robin  a  conçu  une  succession  dans 
l'étude  systématique  de  l'organisme  et  il  ne  permet  pas  qu'on  y  touche. 
On  ne  peut,  d'après  lui,  faire  de  la  chimie  physiologique  qu'après  avoir 
appris  l'organisation  des  tissus,  ni  celle-ci,  avant  d'avoir  approfondi  les 
systèmes.  Il  y  a  là  quelque  puérilité  à  laquelle  il  ne  convient  pas  d'ail- 
leurs d'attacher  une  trop  grande  importance  et  qui  n'empêche  pas  Robin 
d'avoir  été,  dans  son  genre,  un  physiologiste. 

En  histoire  naturelle  il  a  aussi  marqué  sa  trace  par  maints  travaux. 
Le  plus  important  est  sa  thèse  de  docteur  es  sciences  (1847),  dont  la 
deuxième  édition,  corrigée  et  augmentée,  a  paru  en  i853  sous  le  titre 
d'Histoire  naturelle  des  végétaux  qui  croissent  sur  Vhomme  et  les 
animaux  vivants,  ouvrage  couronné  par  l'Académie  des  sciences. 

Bien  qu'il  n'ait  pas  cessé  de  produire  pendant  une  période  de  près  de 
quarante  ans.  Ch.  Robin  a  publié  ses  plus  importants  travaux  dès  les 
premières  années  de  sa  carrière  scientifique.  Dès  lors  son  siège  était  fait, 
et  il  donnait  le  spectacle  un  peu  insolite  d'un  homme  foncièrement  savant 
et  cependant  peu  accessible  aux  idées  nouvelles.  I)  suffit  de  lire  ses  récents 
articles  du  Dictionnaire  encyclopédique,  par  exemple  l'article  Fermen- 
tationy  pour  voir  que  le  grand  mouvement  contemporaiit  n'avait  point 
modifié  ses  idées  systématiques.  Celles-ci  demeuraient  pour  lui  articles 
de  dogme. 

Cette  constance  dans  ses  opinions  a  nui  assurément  à  sa  réputation  : 
la  génération  présente  préfère,  avec  raison  selon  nous,  le  savant  qui 
évolue  à  celui  qui  s'obstine.  Elle  respecte  ce  dernier,  mais  elle  ne  le  prend 
point  pour  guide.  Aussi,  bien  que  chargé  d'honneurs  officiels,  Robin 
n'est  pas  resté  un  des  chefs  de  la  jeune  école  française.  Elle  rend  justice 
à  son  honnêteté,  à  sa  passion  désintéressée  pour  la  science  ;  elle  le  pro- 
poserait même  comme  modèle  de  ténacité  ;  mais,  à  ce  que  nous  croyons, 
elle  n'estime  point  que  sa  mort  ait  décapité  la  science  française. 

R.  L. 


Le  Propriétaire-Gérant  :  Félix  Alcan. 


COQlommiort.  —  Iwp.  P.  Baodaxd  et  Gallois 
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A.  PITRES  et  L.  VAILLARD 

Profenenr  k  U  FAealté  de  médeoine  Profeamir  agrégé 

de  Bordeaux.  an   Val-de-Oràee. 


La  fièvre  typhoïde,  indépendamment  des  phénomènes  ataxiques 
ou  délirants  qui  font  paiiiie  de  sa  symptomatologie  vulgaire,  peut 
déterminer  des  troubles  nerveux  plus  ou  moins  profonds  et  durables 
qui  surviennent  soit  dans  le  cours  de  la  pyrexie,  soit  plus  souvent 
encore  vers  son  déclin  ou  pendant  la  convalescence.  Ces  complica- 
tions, connues  depuis  les  travaux  de  Gubler  ^,  Imbert-Oourbeyre  *, 
Leudet  %  BaiUy  ^, Nothnagel  S  L.  Landouzy  *,  etc. ,  affectent  des  formes 
très  diverses.  Ce  sont  parfois  de  simples  altérations  de  la  sensibilité, 
hyperesthésie,  anesthésie,  qui  occupent  de  larges  surfaces  du  tégu- 
ment ou  se  limitent  à  des  régions  circonscrites.  Ailleurs,  il  s*agit  de 
paralysies  étendues,  à  début  brusque  ou  bien  à  marche  progressive, 
qui  impliquent  une  lésion  localisée  ou  diffuse  des  centres  nerveux  : 
telles  sont  les  hémiplégies  que  l'on  rapporte  à  une  hémorrhagie 
cérébrale  (Merklen),  à  un  ramollissement  par  embolie  (Sévestre  et 
Latil,  Glarus,  Huguenin),  par  thrombose  (Barberet  et  Ghouet)  ; 
les  paraplégies   imputables  à  un  foyer  de  myélite,  de  méningo- 

4.  Gubler,  Arch,  génér,  de  méd,,  1860,  et  Société  de  biologie,  1861. 

2.  Imbert-Gourbeyre,  Recherches  histor,  sur  les  paralysies  conséctUives  aux  mala- 
dies aiguës  {Gas.  méd.  de  Paris,  1863). 

3.  Leadet,  Remarques  sur  les  paralysies  essentielles  consécutives  à  la  fièvre  typh, 
{Gaz,  méd.  de  Paris,  1861). 

4.  BaiUy,  Thèse  de  Paris,  1872.  Des  paralysies  conséc.  à  quelques  maladies  aiguës. 
,     5.  Nothnagel,  Die  Nervosen  Nachkrankheiten  des  Abdominal  typhus  (DeiUsch, 

Arch.  fOrKlin.  med.,  Band  K,  1870,.  p.  480). 

6.  L.  Landouzy,  Des  paralysies  dans  les   maladies  aiguis.  Thèse  d^agréga- 
Uoo,  Paris,  1880. 
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myélite,  à  une  hémorrhagie  méningée,  à  un  hydrorachis  cachec- 
tique (Nothnagel);  telles  sont  les  paralysies  ascendantes  aiguës 
dont  Leudet  *  et  Kummel  ont  cité  un  exemple  et  les  myélites  ascen- 
dantes subaiguës  sur  lesquelles  Raymond  *  attirait  récemment 
l'attention. 

A  côté  de  ces  formes  cliniques  fecilea  à  iAterpréter  dans  leur 
pathogénie,  il  en  est  d'autres  plus  fréquentes  peut-être,  non  moins 
importâmes  ^uvémeot  et  dont  la  cause  prochaine  n'a  pas  été 
jusqu'ici  nettement  établie.  Il  s'agit  encore  de  phénomènes  paré- 
tiques  ou  paralytiques,  mais  ceux-ci  restent  limités  à  un  membre, 
à  un  segHunI  de  mnnhre,  à  eertaina  muscles  ou  giK)upes  muscu- 
laires et  sont  parfois  nettement  circonscrits  à  la  sphère  d'inner- 
vation d'un  tronc  nerveux  déterminé.  Dans  la  majorité  des  cas, 
ces  paralysies  parliol]^  sont  précédées  et  accomfpagoées  de  troubles 
sensitifs,  de  dâuleucs^  intenses,  continues^  rémittentes,  ûxes  ou  irra- 
diées, d'anesthésie  douloureuse.  Toujours,  et  de»  te  début  des  acci- 
dents, la  contractilité  électrique  est  compromise  dans  les  muscles 
atteints,  et  ceux-ci,  après  un  délai  variable,  subissent  une  atrophie 
rapidement  progressive,  qui,  avec  les  douleurs  persistantes,  cons- 
titue le  trait  dominant  du  syndrome. 

Les  faits  de  ce  genre  ne  sont  pas  très  rares,  mais  leur  histoire 
est  encore  incomplète,  car  l'accord  est  loin  rf'ôtre  définitivemeat 
établi  sur  la  nature  et  le  siège  des  lésions  auxquelles  il  convient 
de  les  rattacher.  Les  'documents  cliniques  et  anatomo-pathologiques 
que  nous  avons  réunis  dans  le  présent  travail  rendront  peut-être 
plus  facile  la  solution  de  quelques-uns  des  problèmes  que  soulève 
leur  étude. 


Les  troubles  nerveux  auxquels  nous  faisons  alTusionr  ont  été 
maintes  fois  mentionnés  par  les  auteurs. 

Gubler  a  cité  plusieurs  exemples  de  paralysies  localisées,  consé- 
cutives à  la  fièvre  typhoïde  ^  ;  dans  un  de  ces  cas,  les  troubles 
moteurs  accxîmpagnés  de  douleurs  violentes  et  d'atrophie  muscu- 
laire étaient  Hmitôs  aux  membres  inférieurs  ^. 

^.  Lendfet,  Gazette  médicale  de  Farts,  t86t. 

2.  Raymond,  Deux  cas  de  myélite  ascendante  observét  pendant  le  cowrs  de.  la 
dothiénentérie  {Revue  de  médec,  1885,  p.  648). 

3.  Gubler,  Des^  paralysies  dans  lewpv  rapports  ovee  les  maùuiiis  ai^Êtês.  (uiircA, 
gén»  de  med.  1860), 

4.  Gubler,  De  la  paralysie  ampotrop/âqne  etmséaUkeauarfimladkstaiffuès^Sociéié 
de  biologie,  1861,  obs.  UI,  page  75. 
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Burmay  *  rapporta»  quelques  anséesh  aprës,  quatre  oibser^^ations 
de  paralysies  incurables,  survenues  pendant  la  ccwavalescence  de  la 
dothiéncntérie  et  limitées  à  eertakui  groupes  musculaires  (exten- 
seurs, fléchisseurs  da  pied,  fléchisseurs  des  orteils)  d*unô  seule 
jambe  ou  de»  deux  jambes-  simultanément. 

Handâeld  Jonfis  ^  publia  le  fait  d^un  enfant  de  douze  ans,  qui,  à 
la  suite  d'une  fièvre  typhoïde  grave,  compliquée  d'eschares  trochan- 
tériennes,  fut  pris  de  parésie  des  membres  inférieurs.  Gelle-ci, 
plus  marquée  d'un  côté  qui)  de  Tautre,  s'accompagnait  de  troubles 
de  la  sensibilité,  d'byperesthésie  particulièrement  vive  dans  la* 
jambe  la  plus  atteintt»,  de  troubles  de  la  calorification,  de  contrac- 
tures dans  les  muscles  gastro-cnémiens;  en  même  temps  Texcitabi-^ 
lité  électrique  des  muscles  était  presque  abolie.  Progressivement 
les  désordres  de  la  sensibilité  dimiauërent,  puis  la  parésie^.  les 
contractures  disparurent  et  la  guériaon  était  presque  complète  apnè» 
deux  mois  et  olemL. 

Meyer  '  a  décrit  à  la  suite  de  la  fièTro  typhoïde  une  paralysie*  d£C 
neErf  cubital  avec  parésie  en  d'autres- points  da  corps  qui  avait  débuté 
par  des  douleurs  névralgiques  intenses  et  s'accompagnait  d'atrophia 
des  muscles  de  la  main  et  de  Tavant-bras. 

Nothnagel  *  a  observé  pendant  la  guerre  de  L87Q-71  une  sémt 
de  paralysies  consécutives  à  la  dothienentérie  parmi  lesquelles 
on  relève  trois  paralysies  d'une  extrémité  ou  de  deux  membras  non 
symétriques,  trois  paralysies  du  nerf  cubital  et  une  du  nerf  péronier. 
Dans  tous  ces  cas  les  malades  éprouvaient  des  douleurs  névral- 
giques au  niveau  des  segments  atteints,  de  la  faiblesse,  puis  une 
paralysie  complète  des  muscles  avec  atrophie  et  diminution  ou 
abolition  de  la  contractilité  tant  faradique  que  galvanique.  Cette 
dernière  particularité  serait  même,  selon  Nothnagel,  un  des^  carac«< 
tères  les-  plus  importants  dans  kt  symplomaiologio  de  ces  paraly- 
oies* 

Kraft-Ebing-  ■  signale  une  parésie  des  adducteurs^  de  la  cuisse 
avec  hyperalgésie  dans  la  région  du  nerf  saphène. 


t.  Sunnay,  Qwdqmu  ca»  de  paraUfsiei  incurables  au  temporaires  survenues  dems 
le  cours  ou  pendant  la  convalescence  de  maladies  aiguës  autres  que  la  diphtérie  [Arch. 
génér.  de  méd,,  i865,  t.  I.  p.  678). 

2.  UancUleld  Jooes,  Akstracl  of  cUnical  lecture  on  a  case  of  paralytic  Conthic- 
ture  after  f^hre  (Médical  Times  and  Gazet,  1866,  p.  390). 

3.  Meyer,  Cité  par  Leyden.  Traité  clinique  des  maladies  de  la  moelle  épinière, 
p.  535. 

4.  Nothnagel,  Die  Nertx)sen  Nachkrankheiten  des  Abdom.  typhus  {Deulsches  Arch^ 
fur  KUn.med.r  Bd  IX,  p.  429).. 

5.  Kraft-Ebing.  Beobàchtungen  und  Ejfahrungen  ûber  Typhus  abd.^  187Î.. 
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Bénédict  ^  a  vu  une  faiblesse  paralytique  de  la  jambe  droite  avec 
atrophie  du  triœps  crural. 

Dans  un  fait  rapporté  par  Eisenlohr  '  il  se  produisit  au  déclin 
de  la  dothienentérie,  en  même  temps  qu'une  poussée  fébrile,  des 
douleurs  très  vives  sur  le  trajet  des  nerfs  tibial  et  péronier,  puis  un 
affaiblissement  paralytique  des  muscles  tributaires.  L'examen  par 
réleclricité  dénonça  des  altérations  fonctionnelles  graves  dans  la 
sphère  des  deux  troncs  nerveux. 

Murchison  *  fait  ressortir  que  les  paralysies  consécutives  à  la 
âèvre  typhoïde  se  terminent  quelquefois  par  Tatrophie  de  certains 
qKiscles  et  ajoute  «  qu'il  a  vu  plusieurs  cas  dans  lesquels  une 
déformation  permanente  en  était  résultée  ». 

Leyden  ^  a  recueilli  un  exemple  d'atrophie  musculaire  considé- 
rable de  tout  le  bras  droit  et  des  muscles  de  Tépaule  survenue 
consécutivement  à  la  fièvre  typhoïde.  Dans  ce  fait,  le  début  avait 
été  marqué  par  de  très  vives  douleurs  qui  ont  persisté  pendant 
toute  la  durée  de  TafTection  ;  la  contractilité  électrique  des  muscles 
était  fortement  diminuée.  Après  deux  mois  de  ti*aitement  par  les 
courants  continus  la  guérison  fut  à  peu  près  complète. 

Bernhardt  ^  a  publié  Tobservation  suivante  de  paralysie  avec 
atrophie  dans  la  zone  des  deux  nerfs  cubital. 

Un  jeune  homme,  convalescent  d*une  fièvre  typhoïde,  éprouvait  aux 
deux  avant-bras  des  douleurs  qui  s'étendaient  le  long  du  cubitus  jusqu'à 
la  main.  Ces  douleurs  étaient  plus  prononcées  à  droite,  mais  les  trois 
premiers  doigts  des  deux  côtés  en  étaient  exempts.  Tous  les  mouvements 
des  extrémités  supérieures,  même  ceux  de  Tarticulation  du  coude  et 
ceux  qui  sont  sous  la  dépendance  du  nerf  radial  étaient  faciles.  Les 
espaces  interosseux,  surtout  de  la  main  droite,  étaient  profondément 
déprimés  ;  des  deux  côtés,  les  deuxième  et  troisième  phalanges  se  trou- 
vaient en  flexion,  les  quatrième  et  cinquième  doigts  étaient  même  oourbés 
en  griffe.  Les  éminences  thénar  et  hypothénar  étaient  amaigries,  et  la 
peau  qui  les  couvre  était  lisse.  Les  doigts,  à  leur  extrémité,  avaient  une 
apparence  polie  et  luisante.  L'excitabilité  faradique  des  muscles  interosseux, 
de  réminence  thénar  et  hypothénar  du  côté  droit  était  considérablement 
diminuée  ;  du  côté  gauche  elle  l'était  un  peu  moins.  La  sensibilité  de  la 
peau  du  dos  de  la  main  était  altérée  au  niveau  des  trois  derniers  espaces 

1.  Bénédict,  cité  par  Leyden,  page  535. 

2.  Eisenlohr,  Zur  Pathologie  der  Typhus  làhmungen  (Arch,  fttr  Psychiatrie  tmd 
NervenkrankheUen,  1876,  Bd  VI,  p.  543). 

3.  Murchison,  Fièvre  typhoïde.  Trad.  Lutaud.  Paris,  1878,  p.  473. 

4.  Leyden,  Traité  clinique  des  maladies  de  la  moelle  épinière,  1879,  p.  539  (trad. 
Richard  et  Viry). 

5.  Bernhardt,  Deulsch.  Arch.  fUr  med.  Klm,y  1878,  p.  363.  Cité  par  Piliotis. 
Thèse  Paris,  1885. 
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interosseux.  Le  malade  ne  sentait  ni  la  pression  ni  les  excitations  pro- 
duites par  les  courants  électriques.  J^a  sensibilité  tactile  et  thermique 
n'était  presque  pas  atteinte.  Par  l'emploi  des  courants  galvaniques  et 
iaradiques,  tous  les  symptômes  disparurent  dans  Tespaoe  de  trois  mois. 

L'exemple  suivant,  emprunté  à  la  clinique  de  M.  Vulpian 
(obs.  CXXXVII,  p.  645),  n'est  pas  moins  intéressant. 

Obs.  (résumés).  —  Un  homme  de  vingt-trois  ans,  au  déclin  d'une  fièvre 
typhoïde  grave  compliquée  d'eschares  sacrée,  fessières  et  de  petits  abcès 
multiples,  éprouve  des  douleurs  qui  apparaissent  subitement  et  alterna- 
tivement dans  un  membre  inférieur,  puis  dans  l'autre.  Ces  douleurs  très 
vives,  surtout  à  droite,  sont  continues  et  s'exaspèrent  par  crises.  Dix  ou 
douze  jours  après  leur  début,  elles  commencent  à  s'apaiser,  mais  il 
persiste  un  endolorissement  permanent  des  membres  inférieurs  et  ceux-ci 
ont  notablement  perdu  de  leur  force  au  point  que  le  malade  est  absolu* 
ment  incapable  de  se  tenir  debout. 

Cette  parésie  s'accentue  d'une  manière  progressive  dans  les  muscles 
de  la  région  jambière  antéro-externe  des  deux  côtés,  principalement  à 
droite.  Le  pied  droit  est  pendant  et  le  malade  a  de  la  peine  à  le  fléchir 
sur  la  jambe;  ce  mouvement  est  très  incomplet,  et  il  en  est  de  même  des 
mouvements  d'extension  des  orteils  de  ce  côté.  Les  douleurs  oontusives, 
parfois  térébrantes,  rarement  lancinantes,  ne  cessent  point  de  se  faire 
sentir  dans  le  membre  inférieur  droit. 

Un  mois  après  l'apparition  de  ces  accidents,  l'atrophie  musculaire  est 
déjà  très  appréciable  dans  la  jambe  où  prédominent  les  troubles  sensitifs, 
et  l'examen  électrique  des  muscles  démontre  qu'il  y  a  une  diminution 
notable  de  la  contractilité  dans  les  muscles  jambier  antérieur,  extenseur 
commun  des  orteils,  extenseur  propre  du  gros  orteil,  diminution  beau- 
coup plus  marquée  dans  le  membre  inférieur  droit.  La  sensibilité  était 
restée  intacte  dans  tous  ses  modes  au  niveau  des  régions  paralysées. 

Cinq  mois  après  et  malgré  la  faradisation  jdes  muscles,  les  troubles 
paralytiques  et  l'amyotrophie  étaient  restés  en  l'état.  L'atrophie  s'était 
même  accentuée  dans  le  membre  inférieur  gaucho.  Les  douleurs 
n'avaient  point  cessé  de  se  faire  sentir  avec  les  mêmes  caractères  dans  le 
pied  et  la  partie  inférieure  des  jambes,  principalement  dans  le  membre 
inférieur  droit. 

Dans  une  Note  8ur  deux  cas  d'accidents  survenus  pendant  la 
convalescence  de  la  fièvre  typhoîdCj  M.  Vulpian  ^  rapporte  un  fait 
de  même  ordre. 

Obs.  résumée.  —  Après  une  fièvre  typhoïde  de  moyenne  intensité,  un 
jeune  homme  de  dix-huit  ans  est  prin,  le  lendemain  du  jour  où  s'éta- 

1.  Vulpian.  Revue  de  médecine^  1883,  p.  517. 
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blissait  la  fonvàloBcenoe,  "ôe  ^ouleura  •assee  ^nlbles  dans  \e  membre 
supérieuT  droit  et  Fépftule  du  même  o5té.  Ob  doulenre  continues,  ccm« 
tusives  et  dilacérantes  avec  des  exacerbafionïi,  paraissent  siéger  dans  ks 
muscles  plutôt  que  le  long  -des  tronos  nervsuB*;  «lies  sont  assez  vi^^es 
pour  empêcher  presque  complètement  le  sommeil. 

Six  jours  après  leur  début,  ces  troubles  sensitÂfs  s'accroissent  encore, 
le  membre  est  engourdi  et  sa  parésie  est  devenue  très  appréciable.  Lœ 
muscles  de  Tépaule  sont  d'ailleurs  seuls  atteints  ;  les  muscles  de  Pavant- 
bras  et  ceux  de  la  main  ont  conservé  en  grande  partie  leur  fonctionne- 
ment normal.  Dès  ce  moment  aussi,  4a  contractilité  musculaire,  explorée 
à  Taide  des  courants  faradiques,  est  notablement  diminuée  dans  le  del- 
toïde; elle  esta  peu  près  intacte  dans  les  muscles  du  bras  (biceps, 
k*iceps,  brachial  antérieur)  et  les  muscles  épicondy liens  de  l'avant-bras, 
mais  s'atîaiblit  progressivement  les  jours  suivants,  ainsi  que  dans  le 
grand  dorsal,  le^  muscles  sus  et  sous-épineux. 

Seize  jours  après  Tapparition  des  premiers  accidents,  les  douleurs 
s'apaisent  et  disparaissent,  mais  la  parésie  persiste.  Le  deltoïde  ne 
répond  plus  à  Télectrisation,  il  est  manifestement  atrophié;  on  voit  la 
saillie  de  Fextrémilé  externe  de  Tacromion,  et,  en  prenant  le  muscle  à 
jUeine  main,  on  sent  qu'il  est  plus  mou  que  celui  du  côté  opposé. 

Malgré  la  faradisation  quotidienne,  cette  atrophie  du  deltoïde  progresse 
chaque  jour.  Le  bras  droit  est  aussi  moins  gros  que  le  bras  ^uche,  et 
les  muscles  sus  et  sous  épineux  du  côté  droit  sont  plus  aplatis  que  ceux 
du  côté  gauche. 

Vers  le  troisième  mois,  le  malade  quitte  l^ôpitàl  sans  amélioration 
notable.  L'épaule  offre  la  déformation  caractéristique  à  laquelle  donne 
lieu  l'atrophie  considérable  du  deltoïde.  Ce  muscle  ne  répond  plus  aux 
courants  faradiques  ou  galvaniques;  très  réduit  comme  épaisseur,  il  e^ 
flasque,  pâteux  et,  à  son  niveau,  îl  s'est  produit  une  hypergénése  du 
tissu  adipeux  sous-cutané.  Seuls  les  muscles  du  bras  et  de  Tavant-bras 
ont  Repris  quelque  force. 

A  la  suite  de  ce  fait,  M.  Vulpian  mentionne  encore  deux  exem- 
ples de  paralysie  atrqphiqae  des  membres  inférieurs,  tout  à  fait 
idoBtiques  au  précédent. 

«  Il  s'agissait,  dit-il,  de  malades  atteints  de  fièvre  typhoïde  plus 
ou  moins  intense  et  chez  lesquels  on  avait  constaté  soit  dans  le 
second  septénaire,  soit  dans  la  troisième  semaine,  des  douleurs  vives, 
quelquefois  intolérables,  da-ns  les  membres  mférieurs.  Ces  douleurs 
étaient  exacerbantes,  ne  suivaient  pas  nettement  les  trajets  nerveux 
et  n'avaient  pas  un  siège  toujours  le  même.  Au  moment  où  allait 
commencer  la  convalescence,  ou  bien  après  son  début,  oh  remar- 
quait un  affaissement  très  prononcé  de  certains  muscles.  Ce  sont  sur- 
tout les  muscles  de  la  région  jambière  antéro-externè  qui  étaient 
pris.  Le  malade  ne  pouvait  pas  fléchir  le  pied  sur  la  jambe  ni 
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étendre  bob  orteiis.  Lorsqu'il  tmamençait  à  narcher ,  la  ^mie  du  pied 
étflilt  pendante  et  appnyaiit  sur  le  sol  avant  le  retfte  de  la  plante  du 
pied.  La  paralysie  était  symétrique  ou,  au  contraire,  |rtus  îBaarqoée 
ff  un  côté  que  de  Vautre.  A  ce  moment,  les  douleurs  araient  totrt  à 
feît  cessé.  Les  muscles  paralysés  avdent  perdu  leur  contractilité, 
s'atrophiaient  assez  rapidement  et  Ton  voyait  se  dessiner  un  méplat 
ou  môme  une  gouttière  en  dehors  de  la  crête  du  tibia,  entre  cet  os  et 
le  péroné.  La  faradi&ation,  pratiquée  chaque  jour,  a  fait  renaître  dans 
ces  cas,  au  bout  de  quelques  mois,  un  certain  degré  de  contractilité 
dans  les  muscles  atteints;  la  marche  s'est  améliorée  peu  à  peu.  Les 
malades  fimssaient  par  se  fatiguer  d*un  si  long  séjour  4  Thopital; 
ils  sortaient,  et  lorsque  je  les  ai  revus,  un  an  environ  après  taar 
sortie,  la  guérison  était  presque  complète  *  .  » 

Nous  empruntons  à  la  thèse  de  Piliotis  *  le  fiait  suivant,  observé 
dans  le  service  de  M.  Vulpian. 

Un  malade,  âgé  de  cinquante-huit  ans,  est  entré  le  1«'  juin  1884,  1 
THôtel-Dieu  annexe,  pour  une  fièvre  typhoïde.  Au  dire  du  malade,  cette 
fièvre  fut  assez  grave.  Lorsqu'il  sortit  de  lliôpital,  dans  les  derniers 
Jours  du  mois  d'août,  fl  éprouvait  dans  Tauriculaire,  Fannulaire  et  le 
bord  corrcapondant  de  la  main  gauche  une  sensation  d'engourdissement 
fort  gênante,  accompagnée  de  quelques  légères  douleurs  au  niveau  de  la 
pulpe  des  deux  doigts  atteints.  Peu  de  jours  après  le  d^ut  de  ces  acci- 
dents survint  un  affaiblissement  progressif  de  la  main  et  une  atrophie 
limitée  à  certains  groupes  musculaires.  Inquiet  de  voir  ces  phénomènes 
s'accentuer  de  jour  en  jour,  le  malade  se  décida  à  aller  consulter 
M«  Vulpian  à  THôtel-Dieu,  qui  lui  conseilla  Fapplication  quotidienne  des 
courants  faradiques. 

Etat  actuely  45  janvier,  —  Le  malade  a  les  deux  derniers  doigts  de  la 
main  gauche  légèrement  fléshis  et  ne  peut  les  étendre  complètement. 
Tous  les  mouvements  s'exécutent  :  flexion,  extension  des  doigts,  adduc- 
tion du  pouce,  etc.,  mais  sans  énergie.  Lorsque  le  malade  serre  le  dyna- 
momètre entre  le  pouce  et  l'indicateur,  l'aiguille  s'arrête  au  chidre  12, 
tandis  qu'à  droite  le  même  effort  lui  permet  d*atteindre  22o.  La  main 
tout  entière  atteint  bO*>  à  gauche  et  60o  à  droite.  L'examen  de  la  contrac- 
tilité électrique  démontre  une  altération  profonde  de  tous  les  muscles 
innervés  par  le  nerf  cubital.  Ces  muscles  sont  notablement  atrophiés; 
la  diminution  de  volume,  évidente,  pour  l'éminence  hypothénar,  est 
extrêmement  prononcée  dans  Fadducteur  du  pouce.  Les  interosseux 
dorsaux  sont  plus  déprimés  que  du  côté  droit.  L'avant-bras  est  légère- 
ment amaigri;  il  mesure  un  centimètre  et  demi  de  circonférence  en 
moins  que  l'avant-bras  droit. 

H.  Mevue  de  médecine^  1883,  p.  638. 
2.  Piliotis.  Thèse  de  Paria,  188S,  p.  19. 
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Le  malade  ressent  encore  quelques  douleurs  dans  la  pulpe  des  doigts. 
La  sensibilité  tactile  et  thermique  est  l^èrement  diminuée.  La  sensi- 
bilité électro-cutanée  est  abolie.  La  main  gauche  est  plus  froide  que  la 
droite;  en  revanche,  elle  est  le  siège  d'une  sécrétion  sudorale  beaucoup 
plus  active.  Les  plis  cutanés  des  doigts,  les  rides  périarticulaires  sont  un 
peu  effacés.  Il  n'y  a  aucun  trouble  trophique  du  côté  des  poils  et  des 
ongles. 

Enfin  nous  avons  eu  l'occasion  d'observer  chez  des  convalescents 
de  fièvre  typhoïde  deux  cas  absolument  semblables. 

Ob8.  I  *  —  Paralysie  du  cubital  gurr>enue  au  déclin  d^une  fièvre 
typhoïde.  —  Atrophie  musculaire;  griffe  cubitale.  Propagation  de  la 
paralysie  à  la  sphère  du  radial. 

Den...,  vingt-quatre  ans,  soldat  au  5«  régiment  d*infanterie,  cultivateur 
avant  son  incorporation.  —  Constitution  robuste  et  vigoureuse.  Pas 
d'antécédents  héréditaires.  Pas  de  maladies  antérieures.  En  1883.  rhu- 
matisme articulaire  aigu  limité  aux  jointures  des  membres  inférieurs. 
En  juin  1884,  il  contracte  une  fièvre  typhoïde  pour  laquelle  il  entre  au 
Val-de-Grâce  le  24  juin.  Cette  affection,  de  moyenne  gravité,  évolue  sans 
incidents  particuliers  et  prend  fin  au  trentième  jour. 

Le  23  juillet,  trois  jours  après  la  disparition  complète  de  la  fièvre,  le 
malade  accuse  des  douleurs  excessivement  vives,  lancinantes,  qui,  partant 
de  la  pulpe  du  petit  doigt  de  la  main  gauche,  remontent  vers  le  poignet 
jusqu'au  pisiforme.  Ces  douleurs  sont  incessantes,  s'exagèrent  par  crises 
à  chaque  instant  du  jour  et  de  la  nuit,  et,  par  leur  acuité,  privent  le 
malade  de  tout  sommeil.  En  outre,  il  éprouve  une  sensation  d'engourdis- 
sement accompagnée  de  fourmillements  dans  rauriculaire  et  l'annulaire. 
Dès  ce  moment,  l'exploration  de  la  sensibilité  démontre  Texistence  de 
troubles  très  marqués  dans  la  région  de  la  main  innervée  par  le  cubital  : 
la  sensibilité  au  contact,  à  la  douleur,  à  la  température,  est  totalement 
éteinte  aussi  bien  à  la  face  palmaire  qu'à  la  face  dorsale.  A  la  face 
palmaire,  Tanesthésie  s'étend  du  pisiforme  au  petit  doigt  et  à  la  moitié 
interne  du  médius.  Tout  le  bord  cubital  de  la  main  est  absolument 
Insensible.  L'avant-bras  et  le  bras  ne  présentent  rien  de  particulier  à 
noter.  La  pression  du  cubital  dans  la  gouttière  ne  détermine  aucun  phé- 
nomène douloureux. 

Les  douleurs  lancinantes  persistent  encore  avec  leur  acuité  première 
jusqu'au  28  juillet,  puis  elles  s'atténuent,  ne  se  reproduisant  plus  qu'à 
de  rares  intervalles  sous  forme  de  fulgurations  et  enfin  disparaissent. 
Seuls  Tengourdissement  et  les  fourmillements  persistent;  ces  derniers 
sont  même  très  pénibles. 

i.  Cette  observation  et  la  suivante,  recueillies  dans  le  service  de  Tun  de  nous, 
ont  été  reproduites  à  son  insu  et  d'une  manière  très  imparfaite,  à  Faide  de 
notes  empruntées,  par  M'  Piliotis  (Thèse  inaug.  Paris,  1885).  L'auteur  en  les 
publiant  les  donne  comme  des  observations  «  personnelles  ». 
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4  août.  —  Le  malade  accuse  depuis  plusieurs  jours  une  diminution 
notable  dans  la  force  des  doigts  atteints.  Les  interosseux  dorsaux,  Tad- 
ducteur  du  pouce  et  les  muscles  de  Péminenoe  hypothénar  sont  légère- 
ment atrophiés.  La  main  présente  déjà  une  attitade  spéciale;  les  pre- 
mières phalanges  du  petit  doigt  et  de  Tannulaire  tendent  à  se  redresser^ 
tandis  que  la  phalangette  et  la  phalangine  se  fléchissent;  le  fait  est  plus 
marqué  sur  rauriculaire,  l'un  et  l'autre  doigt  ne  peuvent,  d'ailleurs»  être 
placés  volontairement  en  extension  complète. 

2  septembre.  —  L'anesthésie  reste  complète  dans  les  régions  indi- 
quées; les  douleurs  lancinantes  ou  fulgurantes  ont  disparu,  mais  Ten- 
gourdissement  et  les  fourmillements  persistent.  L'atrophie  musculaire 
est  beaucoup  plus  accentuée  :  les  interosseux,  les  muscles  de  l'éminence 
hypothénar  et  l'adducteur  du  pouce  n'existent  pour  ainsi  dire  plus.  La 
griffe  cubitale  e^t  très  prononcée.  La  peau,  les  ongles  et  les  poils  ne 
présentent  aucune  altération  trophique.  Mais  il  existe  un  trouble  marqué 
de  la  calorification  :  la  main  gauche  est  toujours  plus  froide  que  la  droite 
et,  par  l'exposition  à  l'air,  elle  devient  violacée,  surtout  dans  sa  moitié 
cubitale  ;  alors  aussi  se  produisent  des  picotements  très  douloureux  dans 
la  pulpe  des  doigts.  La  force  dynamométrique  donne  65  kilog.  pour  la 
main  droite  et  12  kilog.  pour  la  main  gauche. 

L'électrisation  des  muscles  atrophiés  par  un  courant  4aradique  ou 
galvanique  fort  ne  donne  lieu  à  aucune  contraction.  Le  maximum 
d'intensité  du  courant  faradique  est  nécessaire  pour  obtenir  quelques 
secousses  faibles,  à  peine  appréciables,  dans  l'adducteur  du  pouce  ;  les 
interosseux  et  les  muscles  de  Téminence  hypothénar  n'y  répondent 
même  plus.  Les  muscles  de  Tavant-bras  innervés  par  le  cubital  présen- 
tent une  diminution  très  notable  de  la  contractilité  comparativement  au 
côté  opposé.  L'électrisation  du  nerf  cubital  avec  le  maximum  du  courant 
est  à  peine  sentie  ;  toutefois  elle  semble  produire  des  contractions  mus- 
culaires un  peu  plus  accusées,  même  dans  les  muscles  interosseux. 

6  septembre.  —  Le  malade  éprouve  dans  la  moitié  radiale  de  la  main 
des  douleurs  lancinantes  qui  parcourent  le  pouce,  l'index,  et  remon- 
tent vers  le  poignet  en  affectant  les  mêmes  caractères  que  les  douleurs 
signalées  naguère  dans  la  sphère  du  cubital.  Sur  les  régions  cutanées 
correspondantes,  la  sensibilité  est  déjà  très  affaiblie  jusques  à  quatre 
travers  de  doigt  au-dessus  du  poignet.  La  motilité  et  la  contractilité  ne 
sont  nullement  amoindries  dans  les  muscles  de  l'avant-bras  animés  par 
le  radial. 

Octobre.  —  Même  état  pour  la  mcHtié  cubitale  de  la  main.  Dans  la 
partie  radiale  il  se  produit  encore  des  douleurs,  mais  beaucoup  plus 
rares  et  bien  moins  intenses.  La  sensibilité  y  est  toujours  amoindrie. 

Novembre.  —  Les  mômes  phénomènes  persistent  sans  aucune  modifi- 
cation. —  Seule,  Patrophie  des  muscles  semble  avoir  progressé  dans  le 
domaine  du  cubital^  et  la  griffe  est  complète. 

Malgré  un  traitement  ininterrompu  par  les  courants  faradiques  ou 
continus,  les  douches  sulfureuses»  les  révulsifs  cutanés,  l'iodure  à  lin- 
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térieur,  etc.,  l'aSledi&ù  Be  «oérocèAe  peint  éb  ie  jaalade  i^itte  l^pital 
le  10  févriar  l'SS&'flaxM  étne.amâliiué. 

Obs.  II.  —  Paralysie  du  oubitai  survenhue  au  dédin  de  ia  fièwre 
typhoïde.  Atrophie  muaculsÀre. 

Ros,..,  sergent  au  82'  de  ligae.  —  Clonfltituiioa  vobuflte.  Pas  d'antÀs»- 
dents  héréditaires  ni  personnels;  pas  de  syphilis  ni  d^alooelimne.  A  tou- 
jours joui  d'une  parfaite  ^anté  jusqu'au  mois  de  novembre  1683.  A  cette 
époque,  il  fut  atteint  d^une  ûèvre  typhoïde  pour  laquelle  il  a  été  traité  à 
1 -hôpital  militaire  du  Gros*Gaillou.  L'affection  parait  avoir  été  plus  sévère 
et  d'une  durée  relativement  courte,  car,  vers  le  quinzième  jour,  la  défer- 
yescence  Butait  produite,  et  le  malade  entrait  aussitôt  en  convalesoenoe. 
A  ce  moment,  c'est-à-dire  vera  les  premiers  jours  de  ^éoembre,  IL...  oom- 
mencB  a  éprouver  dans  Les  deux  derniers  doigts  de  la  ms^n  gauche,  aussi 
bien  à  la  Ujob  dorsale  qu'à  k  face  palmatre,  une  sensation  <sontinueUe 
d'engourdissement  «et  de  fcmrmiUiementB  à  laquelle  s'ajoute  bientôt  une 
^rte  absolue  de  la  sensibilité  ;  -il  •seoDAilait  au  malade  que  ces  daiglB 
étaient  morts,  car  il  pouvait  les  pincer,  les  piquer  sans  qu'il  ea  réettUàt 
la  moindre  douleur.  Touiteiois  il  n'avise  pas  le  médecin  de  cet  incident  ei 
part  en  congé  de  convalescence.  I^puâs  lovs.  ies  phénomènes  préoedoote 
persistent  et  «s'a^ravent  emeore  :  aux  lonrmil^meMte  suooèdent  des 
élancemciits  <ioulourenx,  des  iulguratioas  exceosivenàeni  pénibles  qui 
partent  de  la  région  épitrcoUéBone  -et  vieflotent  ahontir  à  la  pulpe  iies 
trois  derniers  doigts  ;  la  force  museulairc  de  la  main  diminiie  progaessî- 
vement,  et  la  faiblesse  devient«taUe  que  R.^«  très  i»en  partant  par  aiilears, 
me  peut  se  livrer  à  aucun  travail  manueL  Ultérieurement,  aux  phéno- 
mènes doulouflienx  et  parétiques  'se  joint  un  amai^ssement  des  masses 
musculaires  qui  de\'ieBt  chaque  jour  f>lus  appréciable  au  niveau  des 
interoiseux  et  de  Témbieiioe  h3rpothénar.  A  l'expiration  'de  son  congé, 
R. . . ,  incapable  de  faire  8€in  service,  est  dirigé  sur  Je  Vid-de-Gràoe  ou  il 
entre  le  il  jidUet  IB^. 

Etat  actuel  (li  juillet).  Aujourd'hui,  c^est^-dire  «x  mois  après  le 
début  des  accidenta,  les  phénomènes  .doalouneux  sont  très  atténués  ;  k 
part  une  sensation  continuelle  d'engourdissemeint  au  niveau  des  trois 
derniers  doigts,  le  malade  ^ouve  seulement  à  de  rares  intervalles,  des 
fulgurations  qui  suivant  le  trajet  du  cubital  d^Miis  le  coude  jusqu'à  l'ex- 
trÀnité  de  l'auriculaâre.  La  ^enmpressicn  du  cubètal  dans  ia  gouttière 
épitrochléenne  ne  détermine  aucune  douleur  locale  ou  irradiée.  Les  trou- 
bles de  la  sensibilité  cutanée  «ont  très  accusés  et  se  hmitent  exaetament 
à  la  main.  Sur  la  face  palmaiae  esiste  une  zone  -dlaneathésie  ^ui  s'étend 
à  toute  la  suriaee  de  i'auncuiaire,  de  Tannulam  et  à  la  partie  correspaaiH 
dante  de  la  paume  de  laiBHÛn  jusqu'au  pH  du  poignet;  la  «enaibiliié  tac« 
tile  y  est  presque  nulle,  «t  la  seaHûbilité  à  la  douleur,  à  la  température 
totalement  abolie.  Sur  la  m^tié  cubitale  du  fnédkia,  ien  drwrs  modos 
de  sensibilité  «ont  simplement  amoindris. 

Sur  la  iaoe  dorsale,  l'anesthésie  est  absolue  an  nimna  de  raurioulain. 
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de  la  moitié  externe  de  l'annulaire  et  sur  la  portion  correspondante  du 
métacarpe  jusqu'au  poignet;  elle  est  incomplète  dans  la  moitié  interne 
de  l'annulaire.  Les  autres  régions  de  la  main  ont,  d'ailleurs,  conservé 
leur  sensibilité  normale. 

Dans  les  régions  anesthésiées,  la  peau  est  fine,  im  peu  Hsse,  d'une 
teinte  plus  rosée *qu*aa  niveau  des  portions  voisines. 

La  force  muscukire  appréciée  au  dynamomëire  est  notablement  amoin- 
drie; tandis  que  la  roatn  droite  développe  50  kilogrm.  de  pression,. la 
main  gauche  ne  donne  que  12  kilogrm.  Tous  les  mouvements  sont 
conservés,  mais  leur  étendue- est  très  diminuée  surtout  en  ce  qui  conœrne 
le  pouce  et  l'auriculaire. 

Les  deux  derniers  doigts  présentent  une  ébauche  de  griffe  cubitale; 
la  première  phalange  de  l'annulaire  et  de  l'auriculaire  est  en  extension 
légère,  tandis  que  la  phalangine  et  la  phalangette  commencent  à  se  flé- 
chir. Mais  ce  qui  frappe  le  plus  c'est  l'atrophie  des  muscles  de  la  région. 
L'emplacement  des  interosseux  dorsaux  se  dessine  en  creux  profond. 
L'adducteur  du  pouce  est  réduit  au  cinquième  environ  de  son  épaisseur 
normale  et  l'éminenoe  hypothén'ar  très  aplatie  parait  à  peine  constitnée 
par  quelques  rudiments  de  muscles.  L^avrat-'lnraa,  le  bras -et  l'épaule  ne 
montrent  aucune  modification  appréciable. 

L'ékK^risation  des  interosaeux,  de  i'adduotanr  du  pouoe  et  des  muscles 
de  l'éminence  hypothénar  par  les  courants  faradiqjuas  ou  galvaniques  ne 
donne  lieu  à  aucune  contraction  ;  dans  l'adducteur  du  pouoe  il  se  produit 
toutefois  quelques  secousses  partielles  et  très  faibles. 

Octobre,  —  Le  même  état  persiste  sans  modification  malgré  un  traite- 
ment méthodique  par  les  révulsifs  cutanés  et  les  courants  continus.  Les 
trouble*?  de  la  sensibilité  conservent  les  mêmw  caractères  et  les  douleurs 
fulgurantes  se  reproduisent  encore  par  cri5fes  dans  la  sphère  du  cubital, 
surtout  lorsque,  durant  la  nuit,  le  malade  laisse  sa  main  hors  du  lit. 
L'atrophie  des  muscles  progresse  et  la  griffe  cubitale  s'est  acoentuée 
davantage.  La  peau  de  la  main  correspondante  à  la  distribution  du 
cubital  est  atrophiée,  Usse,  luisante,  d'un  rouge  vil -et  toujours  moiie; 
sous  rinfluence  du  moindre  refroidissement  elle  devient  marbrée  de  pla- 
ques violacées.  D'une  manière  constante  la  calorifîcation  y  est  amoindrie 
et  il  existe  une  difTérenoe  très  appréciable  dans  la  température  des  deux 
mains.  Les  ongles  et  les  poils  ne  présentent  aucune  particularité. 

Novembre.  —  Même  situation.  Les  troubles  de  la  sensibilité,  de  la 
motricité  et  Tamycrtrophie  restent  en  l'étart;  malgré  la  continuation  de 
rélectrothérapie  et  sont  toujours  exacteiifent  oenfinés  dans  la  sphère  d« 
cubital.  Les  douleurs  lancinantes  et  les  fourmllleraents  ont  môme  réap- 
paru «ous  l'influenee  dn  froid  et  prennent  parfbn  «un  oacaQière  d'eirtràiiie 
acuité,  surtout  lorsque  la  main  est  exposée  à  l'air. 

Le  malade  continue  à  être  traité  par  l'électrothérapie,  mais  sans  résul- 
tat, et  il  quitte  Thôpital  par  réforme  le  16  mars  1685. 
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Les  faits  précédemment  signalés  constituent  un  groupe  naturel 
et  très  spécial  parmi  les  accidents  paralytiques  qui  relèvent  de  la 
fièvre  typhoïde  :  les  troubles  nerveux  y  débutent  d'une  manière 
identique,  évoluent  suivant  un  type  presque  invariable  et  abou- 
tissent à  un  résultat  toujours  le  même,  l'atrophie  musculaire. 

Ainsi  qu'en  témoignent  les  observations,  ces  phénomènes  para- 
lytiques se  limitent  à  un  membre,  à  un  segment  de  membre  ou, 
plus  exactement,  à  la  sphère  d'un  tronc  nerveux.  Leur  début  est 
annoncé  par  des  douleurs  vives,  continues  ou  exacerbantes  qui  géné- 
ralement se  produisent  sous  forme  d'élancements,  de  fulgurations 
sur  le  trajet  d'un  nerf  et  s'accompagnent  de  fourmillements,  d'une 
sensation  d'engourdissement.  Bientôt  la  force  motrice  s'afTaiblit 
dans  les  muscles  tributaires  du  nerf  byperesthésié  et  dès  ce  moment 
aussi  la  contractilité  électrique  est  compromise.  A  la  parésie  peut 
succéder  une  paralysie  complète.  Les  muscles  cessent  de  réagir  sous 
l'influence  des  courants  faradiques  ou  galvaniques;  ils  s'émacient 
d'une  manière  progressive  et  rapide  et,  dans  un  délai  très  court, 
sont  frappés  d'une  atrophie  considérable  que  dissimule  parfois  l'exu- 
bérance du  pannîcule  adipeux  sous-cutané.  Enfin  les  accidents  de 
cet  ordre  ne  coexistent  avec  aucun  trouble  cérébral  ou  spinal;  ils  se 
cantonnent  dans  un  territoire  déterminé  et  ne  tendent  guère  à  fran- 
chir, par  une  marche  extensive,  le  domaine  du  tronc  nerveux  primi- 
tivement atteint.  Si  la  lésion  qu'ils  traduisent  est  souvent  curable, 
quelquefois  aussi  elle  persiste  pendant  plusieurs  mois  et  peut  aboutir 
à  une  infirmité  permanente. 

Mais  quelle  est  cette  lésion  et  surtout  quel  est  son  siège? 

Gubler  *,  qui,  le  premier,  étudia  dans  une  vue  d'ensemble  les  pa- 
ralysies consécutives  aux  maladies  aiguës,  émit  l'opinion  qu'elles 
étaient  entièrement  indépendantes  de  toute  lésion  môme  fonction- 
nelle des  centres  ou  cordons  nerveux  et  devaient  être  rattachées 
directement  à  la  débilité  de  l'économie;  de  là  l'épithète  âLàsthé" 
niques.  Plus  tard  il  distingua  parmi  ces  paralysies  asthéniques 
diffuses  des  convalescents  un  groupe  particulier  auqud  il  donna  le 
nom  de  paralysies  amyotrophiques  *;  dans  ces  cas,  les  troubles  mo- 


1.  Gabier,  Des  paralysies  dans  leurs  rapports  avec  les  maladies  aiguës.  (Arch. 
génér.  de  méd.y  i860.) 

2.  Gubler,  De  la  paralys,  amyotrophique  consécutive  aux  maladies  aiguës.  (Soc. 
de  biologie,  1861.) 
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leurs,  indépendants  de  toute  paralysie  préalable  par  lésion  du  sys- 
tème nerveux,  devaient  être  considérés  comme  la  conséquence 
immédiate  de  la  dénutrition  musculaire  manifestée  par  la  macilence. 
Oette  émadation  pouvait  âtre  telle  qu'il  en  résultait  une  impuis- 
sance motrice  équivalente  à  celle  des  paralysies  ordinaires  par  lésion 
nerveuse. 

Si  l'interprétation  de  OuUer  jouit,  à  son  heure,  de  quelque  crédit, 
bientôt  cependant  on  fut  conduit  à  penser  que  des  troubles  pure* 
ment  fonctionnels  ne  suffisaient  pas  à  produire  ces  paralysies  et 
qu'il  devait  exister  un  substratum  anatomique  quelconque. 

Les  altérations  fréquentes  que  la  fièvre  typhoïde  détermine  dans 
le  tissu  musculaire  furent  tout  d'abord  incriminées  et  quelques 
auteurs  attribuèrent  à  ces  lésions  la  cause  prochaine  des  troubles 
moteurs.  C'est  ainsi  que  Hardy  et  Béhier  *  ont  considéré  les  para- 
lysies amyotrophiques  décrites  par  Gubler  dans  la  convalescence  de 
la  dothiénentérie  comme  liées  à  la  dégénération  cireuse  de  Zenker. 
De  même  M.  Jaccoud  parlant  des  paralysies  consécutives  à  la  fièvre 
typhoïde  s'exprime  en  ces  termes  :  c  Dans  d'autres  circonstances 
rinertie  motrice  n'a  pas  de  distribution  régulière,  elle  ne  porte  que 
sur  certains  muscles  et  il  convient  d'y  voir  l'effet  d'une  altération 
des  muscles,  d'une  véritable  myosite.  Celle-ci  débute  dans  le  cours 
même  du  typhus  et  avant  de  produire  la  dégénérescence  qui  cause 
l'akinésie  de  la  convalescence,  elle  s'est  traduite  par  des  douleurs, 
de  la  raideur  ou  du  tremblement.  »  Sans  doute  l'altération  cireuse 
qui  survient  au  cours  de  la  pyrexie  peut  déterminer  une  impotence 
fonctionnelle  des  parties  atteintes.  Mais  cette  lésion  se  limite  habi- 
tuellement, et,  de  préférence,  à  certains  muscles;  lorsqu'elle  est 
dilTuse  elle  ne  suit  aucune  distribution  systématique  et  surtout  ne 
frappe  pas  avec  une  précision  anatomique  tous  les  muscles  animés 
par  le  même  tronc  nerveux.  D'autre  part  cette  dégénération  se  ma- 
nifeste pendant  la  période  active  de  la  dothiénentérie  et  commence 
à  se  réparer  aussitôt  que  celle-ci  a  pris  fin.  Comment  dès  lors  ser- 
virait-elle à  expliquer  ces  troubles  sensitifs  et  moteurs  qui  éclatent 
le  plus  souvent  au  début  de  la  convalescence,  continuent  et  pro- 
gressent alors  que  le  malade  est  déjà  rétabli  pour  aboutir  ultérieu- 
rement à  la  paralysie  et  à  l'atrophie  ?  » 

Guidé  par  la  marche  clinique  et  la  localisation  des  accidents 
parétiques,  par  la  constance  des  douleurs  initiales,  la  fréquente 
intervention  des  troubles  trophiques  et  l'affaiblissement  des  pro- 
priétés électriques  du  muscle,  Nothnagel  crut,  avec  plus  de  raison,. 

1.  Hardy  et  Béhier^  Path.  inteme,  t.  IV,  p.  110. 
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de^voir  reeheFohtf*  la  caoflâ  d6t  eas  paralysies  daiu  une  lésioa  maâ^ 
ridUe  du  dystètne  nivaux  périphérique  ^  A.  défaut  d'aatapsley  U 
invoqua  les  obaervs^nft  néeroscapiques  lakea  par  Buhl  et  Œftal 
à  propos  de  la  dipbthérie  et  pensa  que  des  coaditioas  palhogéniques 
semblables,  c'est-àrdlre  les^  suffusions  héaiorrhagiques^  des  ner£s 
rachidjens  à  leur  origine  (Buhl)  ou  Tinfiltratioa  leucocytique  du 
névrilëme  (CErtel),  pouvaient  également  rendre  compte  des  pacaly- 
slfis  partielles  coosécutives  à  la  ûèvre^  typhoîdje* 

De  même  Eisenlohr  *  rapporta  à  un  exsudai  séreux  dans  le  névri- 
lëme de  quelques  branches  du  sciatique  la  paralysie  qu'iL  avait 
ebservée  dans  les  muscles  innovés  par  le  tibial.  et  le  péronier. 

Pour  Leyden  '  ces  paralysies^  typhoïdes,  Girconscrites  et  limitées  à 
un  nerf,  accompagnées  de  douleurs  et  parfois^  d'anesthésie,  puis 
suivies  de  diminution  de  la  eontraetilité  électrique  et  d*atrophie 
musculaire,  sont  très  probablement  dues  k  des  névrites  périphé- 
riques* 

Rosenlhal  admit  ausd  que  «  certaines  monoplégies  eonséeutives 
à  la  fièvre  typhoïde  sont  d'origine  périphérique;  telles  sont,  dit-il, 
les  paralysies  de  groupes  musculaires  distincts,,  dépendant  de 
troubles  de  nutrition  dans  le»  ner&  correspondants^.avec  anesthésies 
partielles  et  abolition  de  Texcitabilité  électrique.  Dans  quelques  cas, 
on  peut  rapporter  ces  symptômes  à  uns  névrite  à  marcke  favo- 
rable *.  » 

Dès  1874^  à  la.  vérité,  cette  hypothèse  qui  rattache  1^  paralysies 
amyotrophiques  de.  la  fièvre  typhoïde  à  une  névrite  périphérique 
locale  avait  été  v^ifiée  aoatomiquement  dans  un  fait  publié  par 
Bernhardt  \.Getta  observation  est  assez  importante  pour  que  nous 
cno yen»  devoir  en  dxmner  un  résumé  détaillé.. 

Obs.  III  du  mémoire  de  Becnhardt^  page  6D8  ;.  résumé.  —  Un  ouvrier 
âgé  de  cinquante  et  un  ans  fut  admis  le  21  févriec  1873  à  l!hôpital  de  la 
Charité.  Il  était  atteint  de  typhus  exanthématique.  La  fièvre  était  très 
forte.  Après  la  défervescence,  dans  la  dernière  semaine  de  mars,  le 
malade  fut  frappé  d'une  paral3rsiB  du  Bras  droit.  Depuis  quelques  purs 
déjà  il  éprouvait  âcB  douleurs  dknv  lé  eèté  gauette  du  cou;  Vers  le^  nrilieo 
d*avrll  on  remarqua  sur  là  faoe  iutome  db  oftiaque  aoisstt  ^  da-< 


i.  Nothnagel,  loc,  ciL 
2.  Eisenlohr,  loe,  cH. 
-  3.  Leyden,  (oc.  «ii.,  p.  53B4. 

4.  Rosenthal,   Traité  cUnigue  des   maL    du   syst.    nerv,     (Irad.   Lubanski, 
p.  641,  642). 

5.  Bernhardt,  Zur  Pathologie  der  radial  paralysen  (Àrchh).  fut*  Psych.  und  Ner- 
venkr,,  IV  Bond,  1874,  s.  601-623), 
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bras  une  petHe  ulcération  en  voie  de  eicatrisabion  résultant  d'injections 
aons-caianées  pratiquées  pendant  le  conn*  de  la  maladie:. 

La  paralysie  du  braa  dmit  porte  sur  les  muscles  innervés  par  le  radiaU 
La  main  et  les  doigts  sont  dans  la  demi-Hexion;  le  pouce  ne  peut  être 
opposé  qu'à  Tindex.  Sensation  d^engourdissement  de  la  main  jusqu'à 
Textrémité  des  doigts.  Les  piqûres  d'épingles  sont  perçues  nettement  et 
bien  localisées.  Pas  d'atrophie  des  muscles.  Pas  de  difîérence  de  tempé- 
rature d'un  côté  à  Tautre. 

A  l'exploration  électrique  on  trouve  que  les  réactions  faradiques  du  del- 
toïde, du  biceps  et  du  triceps  droit  sont  normales.  Biles  sont  au  contraire 
très  diminuées  dans'Ies  muso^ra  de  Tavant-bras  innervés  par  le  radial,  y 
oofnpris!  le  long  supinateur.  L'excitabilité  galvanique  de  oes  munies 
paraît  consewée,  mais  afïaiblid.  Lear  «xait2^>ilité^iméoanique  n'est  pas 


Ultérieurement,  survint  une  périohondrite  laryngée  qui  nécessita  la 
tcachéotomie  et  U  laalade  mourut  le  16  mai  de  broncho-pneumonie  gan- 
gêneuse. 

Le  nerf  radial  droit  fut  disséqué  dans  toute  son  élendueu  Sur  une  lon- 
gueur de  deux  ou.  trois  centimètres,  au  niveau  du  point  ou  il  contomme 
l'humérus,  ce  tronc  nerveux  était  tuméfié  et  d*une  coloration  violet  grii- 
sâtre.  Au-dessous  il  paraissait  normal. 

L'examen  microscopique  pratiqué  à  Fétat  frais  et  aprè»  macération  dras 
me  solution  de  bichFoiiiat»  dépotasse  permit  de  reconnaître  qu'au^lessus 
du  gonflement  signalé  phn  haut  les  fitbres  nerveuses  étaient  absolument 
inlaotes^  Au-dessous^  a«  contraire,.et  j4KK|uedana,les  plus  fines  divisions, 
elles  étaittil  pro£ondôaienii  altérées.  On  ne  pouvait  y  découvrir  de  oylin- 
draxes.  Le  tissu  du  nerf  était  composé  de  travées  de  ûbres  conjonctives 
ondulées,  séparées  par  de  longues  files  de  granulations  provenant  sans 
doute  de  la  destruction  de  la  myéline. 

Les  nerfs  médian  et  cubital  étaient  intacts. 

Les  muscles  paralysés  présentaient  leur  coioration^et  leuraspeet  habi»- 
tuofs.  Étudiées  au  microscope  la  plupart  des  fibres  montraient  leur  stria* 
tion  ;  quelques**une9  cependant  étaient  moins  uettmaeut  striées  quf  à  l'état 
normaf.  Les  noyaMnr  eu-  saveoiemme  étaient  amendant  plus  mmbreiiz 
que  dTordfitiaiBo. 

Portir  ffrpliqoer  la  loealisatiofr  de  cette  névrite,  Bernhasdt  émet 
deux  hypothèses  :  ou  bien*  le  malade^  pendant  la  période  pyrétique 
du  typhus,  a  exercé  une  conspressioii  sur  le  nerf  radial;  ou  bien  il 
s'agit  d'une  âétermiiwtioir  leeale  de  Tnifeetton  aindogue  à.  celle  qui 
ar  donné  lieu  à  lai  péricfaoïHirite.  La  première  lui  paraît  peu  vraisenih 
blable  en  raison'  de^  ee-  fait  que  le»  paralyses  par  oempression  sont 
rarement  aussi  graves  comme  symptômes  cliniques,  ausâ  profondas 
comme  lésion  du  nerf  et  que,,  d*autre  part^  la  paralysie  dont  il  s^agit 
8*est  produite  pendant  la  convalescence  de  Ta  maladie.  Aussi  Tau- 
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teur  incline-t-il  à  voir,  daas  Tespëce,  une  de  ces  névrites  «  qu*il  est 
si  fréquent  d'observer  à  la  suite  des  maladies  infectieuses  et  sur  la 
nature  desquelles  on  n'est  pas  encore  parvenu,  faute  d'aptepsies,  à 
avoir  des  renseignements  précis  ». 

Bernhardt  insiste  en  outre  sur  cette  particularité  que  la  paralysie 
est  survenue  brusquement,  sans  cause  extérieure  appréciable,  pen- 
dant la  convalescence  de  la  fièvre,  et  il  note  les  analogies  cliniques 
de  ce  cas  avec  les  observations  recueillies  par  Nothnagel  à  la  suilc 
de  la  dothiénentérie» 

Pour  L.  Landouzy  S  les  akinésies  consécutives  à  la  fièvre  typhoïde 
relèvent  non  seulement  de  troubles  céi-ébraux  et  spinaux,  mais 
encore  de  lésions  des  nerfs,  l'existence  d*une  névrite  paraissant  seule 
pouvoir  fournir  la  raison  d'une  localisation  étroite  de  la  paralysie. 
Mais,  selon  cet  auteur,  ce  ne  serait  là  qu'une  éventualité  très  rare 
et  soumise  à  de  nombreuses  réserves.  «  Les  inflammations  subor- 
données aux  pyrexiesy  dit-il,  ne  se  déterminent  guère  sur  un 
point  du  trajet  des  nerfs  périphériques,  du  moins  dans  la  forme 
parencbymateuse,  ou,  si  cette  détermination  a  parfois  lieu,  les  cir- 
constances qui  la  produisent  et  la  lésion  matérielle  du  cordon 
conducteur  ne  sont  encore  ni  exactement  montrées  ni  complètement 
définies.  »  —  Et  encore  :  «  On  ne  trouve  pas  dans  la  science  de  cas 
incontestable  où  la  névrite  parencbymateuse  ayant  été  observée,  il 
soit  absolument  démontré  qu'elle  ait  été  autochtone,  qu'elle  soit  née 
sur  place,  évoluant  pour  son  propre  compte  sans  avoir  rien  à  de* 
mander  à  un  trouble  fonctionnel  ou  nutritif  portant  ou  sur  son  gan- 
glion ou  bien  sur  son  cylindre  axile  en  amont  de  la  dégénérati(m.  » 
Il  est,  en  effet,  une  doctrine  assez  répandue  suivant  laquelle  les 
nerfs  périphériques,  en  dehors  d'une  lésion  traumatique  ou  de  la 
compression  exercée  sur  un  point  de  leur  trajet,  ne  peuvent  s'altérer 
spontanément,  isolément,  sans  une  lésion  préalable  de  leurs  centres 
trophiques,  cornes  antérieures  de  la  moelle  ou  ganglions  rachidiens. 
La  névrite  ne  serait  dès  lors  qu'un  incident  secondaire,  un  simple 
épiphénomène  au  cours  d'une  affection  primordiale  du  névraxe. 

C*est  sans  doute  en  raison  de  cette  conception  physiologique  fort 
contestable  aujourd'hui  et  aussi  de  certaines  analogies  cliniques, 
que  M.  Vulpian  a  voulu  placer  dans  une  lésion  spéciale  de  la 
moeUe  la  cause  prochaine  des  paralysies  avec  atrophie  musculaire 
liées  à  la  dothiénentérie.  Pour  le  savant  professeur,  ces  faits  doivent 
constituer  un  groupe  particulier  dans  la  classe  des  poliomyélites 
antérieures. 

1.  L.  Landouzy,  page  278.  Thèse  d'agrég.,  1880. 
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À  propos  de  robservatioa  qu'il  a  rapportée  dans  la  Revue  de 
médecine  et  que  nous  avons  résumée  plus  haut,  M.  Vulpian  dit  en 
effet  '  :  «  Il  m'a  paru  que  Taffection  en  cause  ne  pouvait  être  qu'une 
myélite  ayant  pris  naissance  dans  la  corne  grise  antérieure  de  la 
moitié  droite  de  la  moelle  et  sur  une  grande  partie  de  la  hauteur  de 
la  région  cervicale... .  On  peut  comparer  la  myélite  qui  s'est  produite 
dans  ces  conditions  à  celle  que  Ton  observe  dans  les  cas  de  paralysie 

atrophique  de  l'enfance Ce  qui  montre  que  la  myélite  a  eu  pour 

siège  principal  la  corne  antérieure  de  la  substance  grise  de  la 
moelle,  dans  la  région  cervicale,  c'est  que  le  membre  supérieur  droit 
a  été  la  seule  partie  du  corps  qui  ait  présenté  des  symptômes 
morbides;  c'est,  d'autre  part,  que  ces  symptômes  se  sont  bornés  à 
des  phénomènes  de  douleur,  de  paralysie  et  d'atrophie  de  certains 
muscles.  Les  douleurs,  je  le  sais  bien,  ne  sont  pas  mentionnées 
parmi  les  signes  les  plus  habituels  de  la  poliomyélite  antérieure 
aiguë  ;  mais  on  les  observe  cependant  dans  un  certain  nombre  de 
cas  de  cette  maladie  :  elles  sont  peut-être  constantes  dans  tous 
ceux  où  l'atteinte  myélitique  n'est  pas  tellement  brusque  qu'elle 
mérite  réellement  le  nom  d'apoplectique;  je  suis  même  disposé  à 
penser  qu'elles  ne  font  jamais  défaut  quand  la  myélite  des  cornes 
antérieures  n'arrive  à  son  maximum  d'intensité  qu'au  bout  de 
quelques  jours  après  le^ébut.  » 

Les  deux  cas  de  paralysie  de  la  jambe  avec  atrophie  que  M.  Vul- 
pian mentionne  dans  une  autre  partie  de  son  mémoire  et  les  faits 
semblables  observés  par  d'autres  médecins  devraient,  selon  lui,  re- 
cevoir la  même  interprétation. 

Névrite  périphérique  primitive,  localisée,  ou  poliomyélite  anté- 
rieure, tels  sont  en  réalité  les  deux  termes  entre  lesquels  se  pose 
aujourd'hui  la  question  de  pathogénie  à  résoudre. 

A  défaut  de  contrôle  anatomique,  l'existence  d'une  altération  des 
cornes  antérieures  dans  les  paralysies  amyotrophiques  de  la  âëvre 
typhoïde  est  au  moins  contestable.  Elle  constitue  une  hypothèse, 
une  pure  induction  clinique  basée  sur  les  analogies  qui  peuvent 
exister  entre  ces  accidents  et  la  paralysie  atrophique  de  l'enfance.  Or 
ces  ressemblances  sont  fort  incomplètes  et  se  bornent  à  un  seul  trait 
commun,  Tatrophie  musculaire. 

La  localisation  si  étroite  des  troubles  moteurs  liés  à  la  dothiénen- 
térie  est,  en  effet,  loin  de  rappeler  les  caractères  habituels  de  la  po- 
liomyélite antérieure  dont  les  lésions  diffuses  intéressent  toujours 
la  moelle  sur  une  grande  étendue,  du  moins  à  la  période  initiale.. 

1.  Vulpian,  Revue  de  méd.,  1883,  p.  634. 
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D'aotee  .pact  la  ocnûFcftie  jyBiiÉe>pmgnss8m,'n)tBitame  des  (fvremiers, 
B^élotgne  BiQ^liàremeut  de  cette  iQAEastoiiibcingiie,^  révolution  m 
rapide  ept  rpnssque  soudaine  que  i^iDcn  .-s'acoiffide  ±  rBOonuaitre  à  la 
mydlite  ianléciBUFe.  Bans  oe  dernier  cas,  sanB  tronblâB  ^précurseun 
ou  lOoncomitanlB  de  Ja  seiH^ilité,  une  paisilq^  vccmplëte  en^vahit 
d'emblée  .oertan»  gicoupes  muBCulanres  qui  ne  ftardeot  ïpoint  k 
elatrophier.  Dans  lesiaits  propres  à  la  -fi&vxe  i^phcûifie,  et  il  dmportB 
désister  sur  (ce  point,  la  modalité  symptoma^i»  est  toute  autre  : 
les  ctcoubles  seuâilik  ou^nrent  la  scène,  la  dominent  teaclnsivemeol 
docantcnnepériddeiplufi  €01  imoitts  longue^,  parieur  intensité,  leur 
pentetanoe,  aluoébent  presque  rottenfeion  du  malade  et  du  médeoin. 
Puk,  dix  JOUES, 'qninae  jomss,  un  mois  apxès,  «ans  que  iles  douteurs 
inlliolas  aient  pris  .fin,  apparaît  il'affiaiblissemBnt  de  la  anotilité.  tOo 
nîettt  tpotnt  tout  d?afaord  une  akinésie  oomplàte,  <^soliœ,  (oemme 
dons  ht  rparal^^aie  infantile,  mais  Ile  plus  souvent  mne  ein^ple  paréeie 
propoctimmelk  -aux  pregrès  de  ilaltératiou  des  anuactes  ^doot  un 
oommence  alors^à•eonstater  llato)phie.  À  mesuie  «que  cette  demiëoc 
se  pnmonœ  lia  paralysie  "s^aGoeotne  paraUtilement.  ai  les  douleufs 
^'apaisedt,  ellos  me  laissent  pas  oqpendant  que  (de  «e  produire 
enooffe  ^,  lorsque  raffisulimi  me  arétioeëde  pomt,  Jes  iulguralioaffla» 
Uengouidifisement,  ilfanaaB&éaie  rpaun^nt  ^ersisteripendant  eix  mois, 
un  an  môme,  ainsi  que  nous  l'avons  observé. 

Malgré  lie  tsoÎEn  quJap^BCle.llI.  Vulpian  à  atténuer  la^nodaur  signi- 
fio0tive  «de  «s  ilroubles  :s«ksitila,  jcau£^ci  neus  {paraissent  mériter, 
dansdlespëoe,  uneumportanoe  rm^use.  Ximn  de  xeptéienter  un  ind- 
dent  négligeable,  ils  constituent  plutôt  un  ides  Iraits  distinctils  de 
oes  iparalysies  poat-dothiénenlériques.  Leur  Ârégisfifie  <st  leurs  ca- 
ractères ont£rappé  tous  lesiobaervateusstetiliifiB  secaipaint inutile  de 
rappeler  à  ce  sujet  laimenlien  qu?en  a  donnée ^.^ftuwieRu^de  Mossyu 
oc  Très  «ornent,  <ditrdl  en  padant  dee  ^HoralyiùeB  juina&^iLlives  à  la 
fiëwe  typhoïde^Aes  iparalyaKas  sont  préoédéeside  iftraiibksiiB  ia  seattH 
bilité,*(itetxh)uleurs,(de  jburnrillftmegtfi,  riînngnBTdTwnmnnln  pénibles, 
de  'orampes.  Oes  tdouleuns  peuvent  âtte  ttévébranbas,  jesacesbantea, 
mvenant  fpor  Bcebs,  aasnmpagnéestde  cemcaotOBâft,  .gnelgnefois  jé- 
veiltées  ^parile  nnmvementvot  pouvant  se  iportar  ^luneAlé.à  ikutie, 
quelquefois  avec  une  sensation  continuelle  idei&eididanfi  ilesipaclies 
a£hoté6s.  »  —  «  E?dbluBion  de  Ja  ^sensibilité  'Gutanée,^âQBifcdl  auiûn*e, 
oujnâme  PanetftbésieimQplète  acgomj^gnentifaahitiielhMnftntytciiflmic 
nous  ravoan  dit,  Jla  paialgne  muitrice  dal  peupreOtssiéÉmdre  au  delà 
des  régions  iquielletoocape.  ij^iisensibilUé  àB  Ja  ^pou  ipwft  ttùinddar 
avec  une  hyperesthésie  douloureuse  des  muscles  '.  » 

i.  Noël  Guéneau  de  Mussy,  Clinique  midicakf  t.  JII,9».iéa. 
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Wow  008  plMOBomënes  qu'il  e^ast  lâtfficile  d'interpréter  avec  lliy- 
pothèse  d'une  myélite  localisée  auxoomes  antérieures  tte  traduisenl- 
îte  pae  les  caractères  les  plus  saillants  des  troubles  sensitifs  d^orîgiue 
névritiqueî  L*existence  d'une  névrite,  à  la  vérité,  paraît  expliquer 
aisément  eft  avec  plus  de  vraisemblance  la  physionomie  si  particu- 
lière du  syndrome  que  nous  avons  étudié.  L'évolution  de  ces  acci- 
dentsi,  leur  mode  de  début,  leur  marche  habituellement  laote  ot 
progressive,  la  succession  des  divers  symptômes  et  sortoat  la  per$ig^ 
tance  des  troubles  sensitifs,  tout,  en  effet,  rai^Ue  Màleiaent  les 
caraotàres  olasoiqueg  ém  aévrites  les  plus  l^tiones. 

AJQciàMS  aoBflii  que  des  anodcfications  •ciMabtes  de  fai  eensilrtlM 
peuvent  lexâsier  «eoieB,  sans  ^i^uUes  paralytiqoee  m  Irophiques  «i^ 
tables  ou  devenir  tellement  prédominantes  que  les  autres  symptômes 
passent  dès  lors  au  second  rang.  C'est  ainsi  qu'on  observe  dans  le 
cours  ou  à  la  suite  de  la  fièvre  typhoïde  certains  troubles  sensitifs 
isolés  tels  que  cette  hyperesthésie  cutanée  décrite  par  Fritz  '  qui 
occupe  parfois  tme  étendue  considérable  et  cause  au  malade  les  plus 
vives  souffrances-,  ï*hyperesthésie  musculaire  qui,  ordinairement 
associée  à  la  précédente,  empêdie  tout  mouvement  et  peut  aboutir  à 
des  contractures  très  pénibles;  fanesthésie  générale  ou  localisée  et 
souvent  rebelle  :  «  J'ai  observé,  dît  Rosenthal,  dans  les  jambes  (aux 
mollets),  il  la  suite  île  fièvres  typhoïdes,  une  anesthésie  des  coudies 
supetfficieWes  «t  une  hyperesthésie  des  couches  profondes  comme 
TOrck  fa  noté  dans  les  névralgies  *.  »  Telles  soiït  encore  les  douleurs 
névralgiques  excessivement  intenses  et  l'anesthésie  douloureuse 
dont  L.  Landouzy  a  rapporté  un  remarquable  exemple  ^. 

Obs.  (résumée).  —  Un  étudiant  en  médecine  atteint  d'une  fièvre  typhoïde 
grave  à  forjtte  eérébro^spiiiale  éprouve  dès  les  pren^eM  îours  4e  la 
inalariif>  une  douleur  ezlràmemeot  vinre  au  oiveau  de  la  grande  éfiitàsm» 
orupe  Bciattgue  du  côté  droit;  cette  douleur  lui  arraohe  des  cris  et  eut 
d'une  intensité  telle  que,  v«p0  le  matiu«  le  délire  ayant  disparu,  le 
malade  pratigue  sur  lui-même  une  injection  de  morphine.  Les  jours  sui- 
vants la  dotdeur  reste  à  peu  près  la  même,  liais  bientôt  il  se  produit  du 
côté  gaoebe  tme  dooleitr  analogue  à  oelle  de  droite,  douleur  avec  irra- 
diartion  des  éeox  côtés  wir  le  tm^  des  neifs  seiftttques.  11  existait  en 
nkène  temps^es  «srampes  émus  les  euisses  et  les  moUets. 

Pendant  les  vingt-cinq  premiers  jours  le  malade  ne  présenta 


i.  Fri^  étude  clmigne  mit  4»m$  jg^m^  ^fincuux  obê&mit  éam  Àa  daMém, 
Thèse,  de  Pans,  1S64. 
t.  Rosentbal,  he,  eit„  p.  "699. 
3.  Landouzy,  loc.  cit.,  ÊÊtmKtr.  XX^  fo^e  isÊt 
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phénomène  nouTeau,  ou,  pour  mieux  dire,  comme  il  était  dans  un  éiat 
de  oollapsus  profond,  il  n*en  accusa  aucun. 

Vers  le  trentième  jour  il  se  plaignit  d'éprouver  au  niveau  de  la  cuisse 
droite  une  douleur  bizarre  :  quand  il  s'appuyait  sur  ce  point  il  souffrait 
quoiquMl  ne  sentit  pas  le  contact.  Cette  plaque  d'anesth^ie  douloureuse 
occupait  la  région  antéro-ezteme  de  la  cuisse,  commençant  un  peu  au- 
dessous  de  l'articulation  de  la  hanche  pour  finir  à  environ  dix  centimètres 
au-dessus  du  genou  ;  d'une  façon  générale  elle  correspondait  à  la  distribu- 
tion du  nerf  fémoro-cutané. 

Ces  accidents  survécurent  longtemps  à  la  guérison  de  la  fièvre 
typhoïde  et,  huit  ans  après^  Panesthésie  persistait  encore,  beaucoup 
moins  prononcée  que  pendant  les  premiers  temps,  mais  encore  trèîs 
appréciable.  Au  contraire,  les  phénomènes  douloureux  qui  accompa- 
gnaient cette  anesthésie  avaient  complètement  disparu. 

Dans  le  cas  actuel,  M.  Vulpian  qui  soignait  le  malade  crut  devoir 
rapporter  à  une  irritation  spinale  cette  anesthésie  douloureuse  si 
nettement  circonscrite  à  la  région  d'un  nerf  déterminé.  N*y  aurait-il 
pas  lieu  plutôt  de  la  considérer  comme  la  traduction  bien  évidente 
d'une  névrite  localisée  au  fémoro-cutané? 

Qu'ils  soient  isolés  ou  associés  à  une  paralysie  amyotrophique, 
ces  troubles  de  la  sensibilité  nous  semblent  ressortir  à  une  cause 
toujours  la  même  et,  en  vertu  des  caractères  cliniques,  celle<i  peut 
être  cherchée  non  dans  une  irritation  spinale  ou  une  poliomyélite 
antérieure,  mais  dans  une  altéi'ation  matérielle  des  nerfs  périphé- 
riques. 

III 

Aux  arguments  cliniques  qui  tendent  à  faire  considérer  certains 
troubles  nerveux  succédant  à  la  fièvre  typhoïde  comme  des  accidents 
d'origine  névritique,  nous  pouvons  en  ajouter  un  autre  dont  la  valeur 
ne  saurait  échapper.  Il  résulte,  en  effet,  de  recherches  anatomo- 
pathologiques  dont  nous  donnerons  les  résultats  détaillés,  que  les 
nerfs  périphériques,  dans  le  cours  de  la  dothiénentérie,  sont  très 
fréquemment  le  siège  d'altérations  diffuses,  plus  ou  moins  profondes 
et  présentant  les  caractères  histologiques  de  la  névrite  parenchyma- 
teuse. 

Nous  avons  examiné  les  nerfs  de  quatre  sujets  morts  à  différentes 
périodes  de  la  pyrexie  sans  avoir  jamais  présenté  de  symptômes  net- 
tement imputables  à  une  lésion  du  système  nerveux  périphérique  et, 
dans  les  trois  cas,  l'étude  histologique  a  permis  d'y  relever  des  alté- 
rations non  douteuses.  Voici  d'ailleurs  les  faits. 


Digitized  by 


Coogk 


PITRES  et  VAILLAJID.  —  NÉVRITES  périphériques   1006 

Obs.  IV.  —  M..\,  détenu  militaire,  âgé  de  vingt-trois  ans,  meurt  au 
seizième  jour  d'une  fièvre  typhoïde  à  forme  atazo-adynamique  ;  il  n'a 
présenté  ou  du  moins  accusé  pendant  sa  maladie  aucun  trouble  apprà- 
ciablede  la  sensibilité  ou  de  la  motilité  du  côté  des  membres. 

Autopsie.  —  Le  16  octobre  1885  : 

Abdomen^  intestins  :  Lésions  caractéristiques  de  la  dothiénenterie, 
remarquables  seulement  par  le  très  petit  nombre  et  la  faible  étendue  des 
plaques  de  Peyer  ulcérées. 

Reins  ;  Hypérémiés.  —  Rate  :  Grosse,  molle  et  friable.  —  Foie  :  Volu- 
mineux,  de  couleur  ocreuse  et  graisseux  par  places. 

Thorax.  —  Cœur  :  Normal.  —  Poumons  :  Congestionnés;  quelques 
noyaux  apoplectiques  dans  les  parties  postéro-inférieures. 

Cerveau  :  Normal. 

Rachis  :  Les  méninges  rachidiennes  ne  présentent  aucune  altération  et 
la  moelle  paraît  absolument  saine  à  l'œil  nu. 

Différents  nerfs  des  deux  membres  supérieurs,  les  racines  antérieures 
et  postérieures  correspondantes  au  plexus  brachial  ont  été  recueillis,  des 
segments  en  ont  été  immergés  durant  vingt-quatre  heures  dans  une 
solution  diacide  osmique  au  1/100*,  puis  dissociés  après  coloration  par  le 
picro-carminate  d'ammoniaque. 

Examen  histologique.  —  iîacines  nerveuses  du  plexus  brachial  : 
Les  diverses  racines  antérieures  et  postérieures  étudiées  avec  le  plus 
grand  soin  se  montrent  dans  un  état  dHntégrité  parfaite. 

A.  —  Nerfs  dn  membre  eopèrienr  droit. 

Brachial  cutané  interne  et  musculo-cutané  à  VavarU'bras  :  Plu- 
sieurs filets  du  brachial  cutané  interne  et  du  musculo-cutané  recueillis 
à  Tavant-bras  présentent  des  lésions  très  semblables  qui  peuvent  être 
résumées  dans  une  même  description. 

Si  les  fibres  saines  dominent,  le  nombre  des  tubes  altérés  est  néan- 
moins très  appréciable  et  les  lésions  constatées  sont  en  général  profondes. 
C'est  ainsi  que  Ton  rencontre  beaucoup  de  fibres  atrophiées,  totalement 
dépourvues  de  myéline,  de  cylindre-axe  et  ne  contenant  plus  que  des 
noyaux  ovoïdes;  il  n'est  pour  ainsi  dire  pas  de  faisceaux  dans  lesquels  il 
n'en  existe,  quelques-uns  même  sont  presque  uniquement  composés  de 
ces  gaines  affaissées,  cohérentes  entre  elles,  colorées  en  rose  dans  leur 
ensemble  et  parsemées  de  noyaux  vivement  teintés  par  le  carmin.  Çà  et 
là  on  voit,  en  outre,  des  fibres  variqueuses  où  les  seuls  restes  de  myéline 
sont  réduits  à  de  petits  amas  de  grains  noirs  échelonnés  de  distance  en 
distance.  Il  est  facile  de  suivre  les  transitions  successives  entre  ces  der- 
niers tubes  et  les  gaines  complètement  vides. 

Sur  un  grand  nombre  de  fibres,  normales  en  apparence,  le  noyau  de 
certains  segments  est  tuméfié,  le  protoplasma  plus  abondant  et  plus 
grossièrement  granuleux  qu*à  l'état  habituel,  souvent  aussi  mélangé 
de  boules  ou  de  grains  noirs.  A  ce  niveau  le  cylindre  de  myéline  est 
aminci,  irrégulier,  comme  corrodé,  parfois  même  sectionné;  il  ne  présente 
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paswMrstnRtuvettamrtefarteiiailoraM»:  noir  ptr  ptaiM,  il  e«»  aiHears 
plàey  tet ne,  à  p^vam  gviaAtre  «t  Muvem  alots  il  wufemw^fes  boulm  airen- 
dta» d'une mWrattMiphwlooeé*.  Eoâ»  il  eaMe  an  mMwâKÊ&Mmmm 
un  nombre  iagiliée  de  âibree  grêiee,  tfètp  pâfevet  mules  ém  ioMg»  neyaifli 
ovoïdes. 

Cubièai  (4mtr>c/ifs  ftwritUnatei  et  troue)  :  Lm  fifete  tormciMmm  du 
«d)ilai  étodié»  au  atiMaa  des  coHaCénMtz  donavx  dv  Faorteulaira  me»- 
trent  des  altérations  tout  à  fait  identiques  par  leur  lormv  et  leur  étettdue 
àeeRes  qui  ont  élé relevées datts  kmévÊX  aerto  prMénits. 

Le  tronc  nerveux,  examiné  en  deux  pointe  de  son  trajet,  dans  Bv  goat- 
tlèpe  épitroehiéenne  et  au  voishtage  de  TaisseKe,  ne  présente  plus  que 
des  lésions  très  roinfmes.  H  devrait  même  être  considéré  comme  sain  si 
on  ne  rencontrait  encore  dans  certains  faisceaux  de  rares  fftores  vari- 
qmvaes  et  quelques  tubes  atrophiés. 

Branche  du  radical  dans  la  tabatière  ajtatomiqTte,  Médian  à  f  avant" 
brsa  :  L'un  et  Tatttre  sont  sains.  Toutefois  en  eonstale  sur  chaque  prépa- 
ralion  deux  ou  trois  fibres  variqueuses  et  cfglifues  rares  gaines  vides. 

Fiiet8  mU9eulaires  da  grarid  pectoral  droii  :  La  grande  majorHSé 
des  fibres  ne  présente  pas  d'altératien.  Itfais  îT  existe  ée  nombreuses 
gaines  vides,  parfois  groupées  en  faisceaux. 

Branches  du  mnisculo-cutané  à  rauanNftras  .*  Les  altérations  de 
ces  filets  sont  seml^lables  à  celles  qui  opt  été  signalées  à  propos  du 
musculo-cutané  droit.  Peut-être  cependant  la  proportion  des  gaines 
tldes  y  est-elle  un  peu  moindre. 

Brachial  cutané  interne;  filets  recueillis  à  tavant^bras  et  tronjc  : 
Les  lésions  sont  très  minimes  et  caractérisées  simplement  par  la  présence 
de  quelques  gaines  vides  ou  de  rares  fibres  variqueuses. 

Cubital  :  Examiné  dans  ses  filets  terminaux  (collatéral  dorsal  de  Tau- 
rfculaire)  ou  sur  un  firagment  pris  dans  la  gouttière  épitrochléenne,  ce 
nerf  peut  être  considéré  comme  sain,  car  c^est  à  peine  si  on  y  rencontre 
quelques  tubes  variqueux  ou  en  voie  d'altération. 

Médian  k  l'avant-bras  et  dans  le  cretÀX  axillaire  :  Au  milieu  de 
fibres  généralement  saines  il  existe  quelques  gaines  vides  ^  quelques  tubes 
vairiqueux  et  des  fibres  grêles  et  pâles. 

Dans  ce  feit,  les  altérations  principales  portent  sur  les  branches 
du  musculo-cutané,  du  brachial  cutané  interne  à  Pavant-bras  et 
sur  les  filets  terminaux  du  cubital^  aussi  bien  d'un  côté  que  de 
Tautre,  mais  avec  une  prédominance  bien  marquée  pour  le  membre 
supérieur  droit.  Si  la  lésioa  en  jeu  n'intéresse  qu'un  nombre  res- 
treint de  tubes  nerveux,  elle  est  par  coutve  très  avancée,  lénM>tgnattt 
ainsi  de  la  rapidité  avec  laquelle  a  évolué  le  ptecessus  névïiiiqu«. 

La  médiaH^le  radial  et  le  tronc  du  cubital  womt  k  peu  près  ii>- 
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dernnes;  on  y  t»iu¥Q  oepenâant  josqu^au  voiskiage  de  Vaiseells 
quelques  fibres  diéjà»  atïophiées  ou  en'  voie  dte  dëstractioo..  Dans  te» 
filets  musculaires  du  g^and'  pectoral  de  nombreux  tubes  ont  été  dé*- 
truits.  Quant  aux  racines  nerveuses"  de  lia  région  cervicale  de  la 
moelle,  elles  sont  absolument  intactes. 

Bien  plus  étendues  et  plus  graves  encore  sont  les  lésions  que 
nous  avons  constatées  sur  les  nerfs  périphériques  da  deux  autces 
StUJpts^mort«yl!uo  au.  24» jour,  Taulroau  3Bp  jpuc  de  la  maladie. 

Obs.  V,  — .  Fièvre  typhoïde  à.  forme  ataxUjpae,  Eschare  asuxréû. 
Néphrite  avec  inf^arcbas^  suppures,  Bronchihptieumonie  et  plefurésie 
aéreuse.  Névrites  multiplea%  —  F.».,  infirmier,,  contnacie^  ano  fièvro 
typtioide  danfrie9.saIle8vDàs  le  débiit  lai  gravité  de  rafleotion.est  manquee 
par  rintenaitd  de»  phénomène»  ataxiques»  rhypertharmie^  et  une  albumi>- 
nurie  considérable'  (iilbumine  rétraotile)  -,  ces  symptômes  persistent  sans 
rémission.  i,us€|4i/àt  la.  mort  qjui.  survient  au  trente-sixième  joun.  Dana  la 
dernière  semaine,,  il  s'était  formé  au  sacrum  une  escham  étendue,  prOf» 
fonde  et^  sur.  la.  faoa  dorsale  de^  chaque  gnos  orteii>,une  petit»^  bulle  san- 
guinolente. 

Autopsie^  —  IrUestins  ;  Plaquas  de  Peyer  et  folliouias  olos>  pnofoa»- 
démentulcérési.La  plupart  de  ce»,  ulcérations  semblent  en  iKoia  de  cioa^ 
Irisation  ;  leur  fond  est  gris,  rosé,  comme  bourgeonnant. 

£etna  :  Augmantési  de  poids,  dar  volume  et  très  hypenémies».  D&ns  la 
zone  limitante-  de  chaque  organe  existent  tuoi».  ou  quatre  petites  masses 
ja^ines^  du  volume*  d'uœ  lentille,  de  consistanoe  oaséeuse:  et  puriformea 
à  leur  centre  ;  Tune  d'elles  siège  dan3<  l»  coucha  oorttcale>  et  affleura 
presque  à  la  surface  sous  la  forme  d'un  coin  (infartus  suppures). 

Foie  :  Hyperémiéy  gnûsseuK  sur  certains  points. 

Rate  :  Molle  et  volumineuse. 

Poumons  :  La  oawté  pleurale  droite  contient  un  litre  et  demi  de 
séiiosité  citrine..  La»  plèvoa  pariiétale  et  pulmonaire  de  ce  cèté  est  rouge, 
finement  hamosrhagiée  et  recouverte  par  places^  d'une  mince  eouche 
fihrineuse,  réticttlée,  s'enlevant  facilement  par  le  grattage.  HépatisaUon 
bronche  pneumonique  dans  les  parties  postérieures  et  inférieures  des 
deux  poumons),  surtout  à  droite.. 

Cerveavu  :,  Normal* 

Rachis  :  Les  méninges  rachidiennes  et  la  moelle  ne  poéeentent  à  Toail 
nu  aucune  altération,  appréciable. 

Différents  nerfs  ont  été  recueillis  avec  soin,  plongé»  dumat  vingt- 
quatre  heures-  dan»  une  solution  d'acide  osmiqiuie  à  i/iOO«,  pui»après  coio* 
ration  par  le  piorûpcaiimiiiate  d*ammoaiaque,  dissocié»  et  montés  dans. la 
glycénine^ 

Ejcamen  histologiqua  dsA  nerfs  périphériques.  —  1a  Gollaiéraux 
dorsaux  dtu  gin»  orteU  gauche  :.  Suo  le  champ  de  chaque  préparation, 
c'est  à  peine,  si  on  rancontva  qpalques  fibree  nerveuse»  saioas.  Presque 
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toutes,  en  elTet,  sont  profondément  désorganisées.  Les  unes,  complète* 
ment  atrophiées,  sont  réduites  à  l'état  de  gaines  vides,  ou  bien  renfer- 
ment encore  une  substance  homogène,  oolorée  en  jaune  brun,  au 
milieu  de  laquelle  on  distingue,  outre  les  noyaux,  de  très  fines  goutte- 
lettes noires.  Les  autres,  vides  et  affaissées  sur  une  grande  partie  de 
eur  longueur,  présentent  de  distance  en  distance  des  renflements  en  cha- 
pelet contenant  des  débris  de  myéline  colorés  en  noir. 

2o  Nerf  péronier  gauche  :  La  même  description  s'applique  exacte- 
ment à  ce  nerf  :  l'altération  des  fibres  y  est  aussi  profonde  et  aussi 
étendue.  Certains  faisceaux  toutefois  contiennent  peut-être  un  nombre 
un  peu  plus  appréciable  de  tubes  sains. 

8®  Tibial  postérieur  droit;  extrémité  inférieure  :  Présente  de 
graves  lésions  bien  que  le  nombre  ded  fibres  normales  y  soit  plus  grand 
que  dans  les  filets  précédents.  On  observe  surtout  des  tubes  atrophiés 
(gaines  vides),  des  fibres  variqueuses  ou  renfermant  sur  toute  leur  lon- 
gueur de  fines  boules  résultant  du  morcellement  de  la  myéline  et  quel- 
ques-unes enfin  montrant  les  premières  phases  de  l'altération  (fragmen- 
tation de  la  myéline  en  grosses  sphères  ou  en  blocs  irréguliers). 

A^  Collatéraux  dorsaux;  main  droite  :  La  proportion  des  fibres 
saines  est  à  peu  près  équivalente  à  celle  des  fibres  malades.  Parmi  ces 
dernières  on  compte  beaucoup  de  gaines  vides,  des  tubes  variqueux  ou 
à  myéline  segmentée  en  boules  minuscules,  d'autres  enfin  commençant 
seulement  à  9  altérer. 

5*  Tronc  du  cubital  droit  au  coude  :  Si  les  fibres  saines  dominent 
dans  ce  nerf  on  y  rencontre  aussi  un  certain  nombre  de  gaines  vides,  des 
tubes  partiellement  atrophiés  et  variqueux,  d'autres  enfin  dont  la  myéline 
est  déjà  en  voie  de  fragmentation. 

Ob8.  VL  —  Fièvre  typhoïde.  Mort  par  perforation  intestinale.  — 
Névrites  périphériques.  —  N...,  âgé  de  vingt  et  un  ans,  meurt  de  perfo- 
ration intestinale  au  vingt-quatrième  jour  d'une  fièvre  typhoïde  qui  jus- 
qu'alors avait  évolué  sans  incident  notable,  sans  symptômes  nerveux 
accusés,  et  paraissait  devoir  aboutir  prochainement  à  la  d^ervescence. 

L'autopsie,  à  part  la  profondeur  et  l'étendue  des  lésions  intestinales^ 
ne  présente  rien  de  particulier  à  mentionner. 

Quelques  filets  nerveux  recueillis  sur  les  membres  inférieurs  peu  de 
temps  après  la  mort  ont  été  traités  par  l'acide  osmique  à  i/iOO®,  colorés 
au  picro-carminate  et  ensuite  dissociés. 

Examen  histologique  des  nerfs.  —  l®  Nerf  péronier  gauche  :  La 
plus  grande  partie  des  fibres  qui  composent  ce  nerf  sont  gravement  alté- 
rées et  leur  proportion  peut  être  évaluée  aux  quatre  cinquièmes  du  nombre 
total.  Presque  toutes  sont  atrophiées,  vides;  d'autres  contiennent  encore 
des  vestiges  de  myéline  sous  forme  de  fines  boules  ou  de  grains  noirs 
groupés  en  petits  amas  dessinant  des  varicosités. 

On  rencontre  çà  et  là  quelques  tubes  qui  paraissent  régénérés. 

2<>  Saphène  interne  à  la  jambe  droite.  —  La  lésion  est  tout  à  fait  iden- 
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tique  à  celle  du  nerf  précédent.  Certains  faisceaux  sont  même  exclusive* 
ment  constitués  par  des  gaines  vides. 

3<»  Branches  de  division  du  tibia!  antérieur  droit  sur  le  dos  du 
pied  :  La  même  description  leur  est  applicable.  Peut-être  y  peut-on  com- 
pter un  nombre  un  peu  plus  appréciable  de  fibres  saines. 

4»  Filets  musculaires  du  grand  droit  (ce  muscle  présentait  des  petits 
foyers  hémorrhagiques  et  des  Ilots  de  dégénérescence  vitreuse)  :  Au 
milieu  d'un  très  grand  nombre  de  fibres  intactes  existent  beaucoup  de 
gaines  vides,  parsemées  de  noyaux,  légèrement  teintes  en  rose  et  d'aspect 
conjonctif.  Quelques  faisceaux  ne  renferment  guère  que  des  fibres  ainsi 
atrophiées.  D'autres  tubes  contiennent  encore  des  débris  de  myéline 
groupés  en  renflements  très  espacés.  Enfin  sur  certains  autres  le  man- 
chon de  myéline  est  divisé  en  grosses  boules  ou  en  blocs  irréguliers. 

Dans  ces  deux  faits  concernant  des  malades  dont  la  survie  a  été 
plus  longue  que  chez  le  premier  sujet  tous  les  nerfs  examinés  sont 
le  siège  d'altérations  graves  et  profondes,  étendues  surtout  à  la  tota- 
lité ou  à  la  majeure  partie  des  tubes  nerveux.  Chez  l'un  d'eux 
(obs.  V)  les  collatéraux  dorsaux  du  gros  orteil  gauche  et  le  nerf 
péronier  du  môme  côté  sont  pour  ainsi  dire  détruits,  le  tibial  anté- 
rieur droit  est  très  compromis  et  la  lésion  ne  se  cantonne  pas  aux 
membres  inférieurs,  car  elle  intéresse  avec -non  moins  d'intensité  les 
collatéraux  dorsaux  de  la  main  droite  et  le  tronc  du  cubital.  Dans 
le  troisième  cas  (obs.  VI)  c'est  à  peine  encore  si  le  nerf  péronier 
gauche,  les  branches  du  tibial  antérieur,  le  saphëne  interne  droit  et 
les  filets  du  muscle  grand  droit  contiennent  quelques  fibres  ner- 
veuses saines. 

Obs.  VI.  —  Fièvre  typhoïde.  —  Fréquence  excessive  du  pouls. 
—  Pneumonie  lobaire  à  droite.  —  Broncho-pneumonie  suppurée  à 
gauche  avec  épanchement  pleurétique,  —  Eschares  trochantériennes. 
Mort  au  35^  jour. 

Thom...,  garde  républicain,  âgé  de  vingt-huit  ans,  entre  à  l'hôpital  le 
1 1  octobre  1885  au  huitième  jour  d'une  fièvre  typhoïde  dont  la  gravité 
s'annonce  par  l'élévation  de  la  température,  l'intensité  du  délire  et  la 
fréquence  du  pouls  qui  bat  à  130.  —  Forte  congestion  dans  les  parties 
postéro-inférieures  des  deux  poumons.  —  Symptômes  abdominaux  peu 
marqués.  —  Albuminurie  légère. 

20  octobre.  —  Après  une  légère  atténuation  des  symptômes,  le  pouls 
s'élève  à  150.  —  Pneumonie  massive  occupant  les  2/3  inférieurs  du 
poumon  droit.  —  Délire  constant;  langue  rôtie  ;  fuliginosités  des  lèvres  et 
des  dent<i. 

25  octobre.  —  La  pneumonie  droite  s'étend  vers  le  sommet.  A  gauche, 
noyaux  confluents  de  broncho-pneumonie.  —  Pouls  à  130.  —  Petite 
esohare  au  niveau  des  troohanters. 
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28  oetobre^^  Âméliocation  générale*.  La  température  s'abaisse.  —  Plus 
de  diarrhée  ni  de  météorisme.  Les  symptômes  pulmonaires  s'amendent. 
—  Plus  de  délire.  —  Le  pouls  reste  cependant  à  iâÛL 

3  novembre»  —  Bepiûa  de.  la  iièvre«  Le  pouls  s^làve  k  ÏÂO*  —  Signes 
d'épanchement  pleural  à  gauche.. —  Sueurs  proùiaes  ;  délire  et  agitation  ; 
météori«ne;  langue  ootie..  Cyanose  leg^na;.  oppression  ;,  dj^p^^éa  crois- 
sante. Mort  le  7.  novambce.. 

AtJUapsiû  (vingtKpiatiia  heunes  après  la  mort). 

Garveau..  —  Sain^. 

Baahis.  —  Suiîusions  hémorrhagiques  dans  la^  tissiL  cellule-adipeux 
périméningé,  sur  toute  retendue  du  canal  vertébral,,  mais-  plus  pronon- 
cées à  la  région' dorsale.  Pie-mère  parcourue  par.  des  veinules  eUles  capil- 
laires distendua^.gpr^  de  sang.  La jnoelle,  sud  des^  sections  multiples,  ne 
présente  aucune  altération  appréciable. 

Thorax.  —  Cœur  :  dilaté,,  rempli  de  caillots  cruoriques.  Pas^  d^altéra- 
tions  v<alvulaires..  Le  myocarde  est  mou,,  couleur  feuille- morte  et  rou^t 
à.  peine  par  Texposition  à  l'air. 

PoumonSi.  —  Épanchement  séro-fîbrineux  de  1  litre  environ  dans  là 
cavité  pleurale  gauche;  la  séreuse,  très  vivement  hyperémiée,  est  tapissée 
dans  toute  son  étendue  de  dépôts  fibrineux  membranifbrmes.  Dans  le 
parenchyme  du  poumon  gauche  existent  huit  noyaux,  presque  tous  Buper^ 
ficiels,  de  broncho-pneumonie  suppurée^  d^ôdeur  légèrement  gangré^ 
-  neuse;  quelques-uns  atteignent  le- volume  dîime  grosse- noixi. 

Poumon  droit..  —  Fèrte  splémsation)  des  régicnur  pestétonnlé* 
nieuras* 

Abhomen»  —  Lésion»  intestinale»  peu  oonfluantea.  et^  presque  entière- 
ment réparées*  — Foie  :  très  hyperémie,.  graisseux,  par  places.  — R&le  : 
volumineuse  et  molle.  —  Reins  :  tuméfiés,  hyperémiés. 

Différents  nerfs  superficiels  et  profonds  du  membre  supérieur  gauche, 
lea  racines  antérieures,  et  postérieures  da  la.  négion  œrvicale  ont  été 
recueillis,  immergés^  durant  vingt-quatM)  heures  dans  une  solution 
d'acide  osmique  au  tj  100^,  puis  coloréedu  picrorcarminate^'ammoniaquo, 
dissociés  et  montés  dans  la  glycérine. 

KxAMBN  HisTOLOGiQUB.  —  ip  FUets  dw  musculo-cutanè  à  Tacant-ôms. 
Les  ûbies  saines  soiit  en  majorité;  mais  on  constate  aus»  de  nombreux 
tubes  atrophiés  (gaines  vides) ,  inégalement  répartis.  Tantôt  ils  sont  épars 
aui  milieu  des  fibres  saines,  tantôt,  le  plus  souvent  même,  ils  sont  oohér 
rents  et  groupés  de  façon  à  constituer  des  faisceaux  entiers.  If  existe  en 
outre  quelques  fibres  très  finement  variqueuses  et  des  tubes  dont  la  myé- 
line est  divisée  dans  toute  sa  longueur  en.  une  succession  de  boules  et  de 
SDuttelettes  mélangées  à  de  nombreux  noy,aux.  Sur  un  certain  nombre 
de.  fibres,  d'aspect  normal,,  la  noyau  des  segments  inter-annulaires  est 
tuméfié,  le  protoplasma  qui  l'entoure  est  plus  abondant  qu'à  l'état  habi- 
tuel et  contient  des  grains  ou  des  gouttelettes  de  myéline.  Elniln  on  ren- 
contre des  tubes  grêles,  à  peine  teintés  en  g|is  très,  pâle^  à  segments 
très  courts,  évidemment  régénérés. 
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2p  FUets  du  brachÙLl  cutainà  inteme^  à  Paosni-brae^  —  AUérations 
identiques. 

3®  Brachial  cutané  interne  à  sa  sortie  de  Vaponévrose  {bras). 
—  Mêmes  lésions. 

4"<>  Cotlatêraux  dorsaux  du  médius.  —  Marnes  lésions. 

5»  Médian  au  poignet.  —  De  loin  en  Ibin  on  y  rencontl<e  quelques 
iibncf  Tariqueuset ,  des'  tubes  dont  la  myéline  est  dhisée  en  une  infinité 
ck' fines  iMmles  ou  oommenee  à  peine  à  se  fragmenter. 

6*'  Btadial  dans  la,  tabatière  anatomique  et  au;  ooudè.  —  Sain. 

7*^  Branche  dorsale  du  cubUal:  -»  Quelques  nves  fibms  ^nmquamei 
ou  à. myéline  finement  divisée; 

8o  Branche  palmaire  du  ci^iiaL  —  Proportion  à  pea  pràs  égale  de 
fibres  saines  et  de  fibres  altérées.  Parmi  ies  dennières  on  rencontre  sur- 
tout de  gros  tubes  variqueux,  puis  des  tubes  à  myéline  finement  divisée 
avec  grande  abondance  de  noyaux  et  de  protoplasma,  des  tubes  à  myé- 
line fragmentée  en  grosses  boules  ou  en  blocs  irréguliers,  enfin  des  fibres 
atrophiées. 

Les  racines  antérieures  et  postérieures  de  la  région  cenrieaile'  (moitié 
gauche)  n»  présentent  absolument  aueune  altéracion. 

Les  £aiX8  préeédeats  établissent  d'une  maniera  certaine  la»  léalilé 
des  aliérations  produites  dans  le  systàme  nerveux  périphérique  par 
la  fibèvre  typhoïde.  Celle^d^  ài  rinstaii  de  eertaines  maladies  infoc- 
lieuses,  est  donc  capable  de  fbmenter  danelearexpansiona  du  névraxc 
des  lésions  matérielies  diffuses  repcoduisauL  toua»  les  traits  de  la 
névcito  pai^ncbsraateuâe. 

Cette  netioa  nouvelle  soulève  ua  ensemble  de  questions  dont  Tin- 
térêt  ne  saunait  âtce  mécoonu^  mais  q^.'il  seoaib  assurément  prématuné 
de  résoudre  ea  ce  moment. 

Quelle  e»t  ta.  fréquence  séeUe  de  cette  néviita  diffuse?  Noos 
l^a\fionSy  il  est  vrai,  constatée  sur  quatre  sujets  pris  aa  hasard^  sans 
que  notre  investigatioa  ait  été  sollicitée  dans  ce  sens  par  un  indice 
symptomatique  quelconque  et  ce  &ut  semble  indiquer  qu'une  pareille 
éventualité  ne  doit  point  être  rare.  Mais  existe*t^-elle  indifféremment 
dans  les  cas  mortels  et  les  ca»  légers  ou  graves  terminés  par  guô- 
risoD  ?  La  clinique  du  moins  invite  à  le  pensée  en  saisoa  de»  troubles 
sensiliCs,  moteurs-  ou  trophiques  qui  survivent  parfois  à  la  fièvre 
typhoïde. 

Ces  névrites  sont-elles  produites  par  Télévation  de  la  tem^éitaUire', 
par  les  troubles  généraux  de  la  nailrition?  ou  bien  le  poison  typhoï- 
di€(ue  peut-il  actionner  directement  la  fibre  nem^use,  l'irriter,  pro»- 
voguer  sa  destruction,  déterminer  ea  un.  mot  un^  véritable  proeesaos 
de  névrite  parenchymateuse?  Nous  rappellerons  seulement  à  ce 
]gÊ9fùat  (|u'une  maladie,  infectieuse  biea  souvent  apyrétique  et  sans 
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retentissement  très  notable  sur  la  nutrition  des  tissus,  la  diphthérie, 
entraîne  fréquemment  à  sa  suite  des  lésions  graves  et  profondes  dans 
le  système  nerveux  périphérique. 

Ces  névrites,  ainsi  que  nous  Tavons  vu,  intéressent  non  seulement 
les  filets  superficiels  destinés  à  l'innervation  de  la  peau,  mais  encore 
les  troncs  volumineux  et  plus  profonds.  Dès  lors  quel  peut  être  le 
rôle  de  cette  atteinte  des  nerfs  dans  la  production  de  certains  symp- 
tômes de  la  dothiénentérie  :  Thyperesthésie  cutanée»  l'hyperesthésie 
musculaire,  les  douleurs  vagues  ou  localisées  des  meinbres,  etc., 
que  l'on  impute  gratuitement  à  une  irritation  méningée  ou  spinale? 

Quels  sont  les  rapports  de  cet  état  pathologique  de  la  fibre  ner- 
veuse avec  les  phénomènes  presque  vulgaires  ou  les  troubles  acci- 
dentels qui  surviennent  pendant  la  convalescence  :  Taffaiblissement 
fonctionnel,  Famaigrissement  rapide  et  diffus  des  masses  musculaires, 
les  paralysies  asthéniques  décrites  par  Oubler,  les  modifications  de 
la  sensibilité? 

Peut-être  n'est-il  pas  irrationnel  de  soupçonner  Tintervention  des 
altérations  nerveuses  périphériques  dans  la  mise  en  jeu  de  ces 
troubles  divers  dont  la  durée  passagère  est  assurément  compatible 
avec  la  réparation  facile  des  lésions  des  nerfs.  Tout  au  moins  il  est 
impossible  de  ne  point  rapprocher  ces  notions  acquises  sur  les  né- 
vrites diffuses,  de  l'histoire  des  paralysies  post-dothiénentériques 
et  une  relation  étroite  de  cause  à  effet  a  quelque  droit  d'être  invo- 
quée. Selon  toute  vraisemblance,  lorsque  ces  névrites  sont  légères, 
intéressant  seulement  quelques  foisceaux  d'un  même  nerf,  elles  ne 
donnent  lieu  à  aucun  phénomène  appréciable  ou  du  moins  les 
troubles  qu'elles  provoquent  se  perdent  dans  la  symptomatologie 
complexe  de  la  pyrexie.  Mais  que,  pour  une  raison  difficile  à  déter- 
miner, ces  lésions  des  nerfs  s'accentuent  davantage,  s'étendent  à  un 
nombre  plus  considérable  de  fibres  et  deviennent  plus  actives,  alors 
aussi  apparaîtront,  avec  une  netteté  suffisante  pour  s'imposer  à  l'at- 
tention, les  symptômes  habituels  des  névrites  diffuses  ou  localisées. 
Tels  seront  en  ce  cas  les  signes  non  équivoques  qui  caractérisent  les 
altérations  graves  des  nerfs  périphériques  :  troubles  sensitifs, 
troubles  moteurs,  troubles  trophiques,  répartis  sur  le  territoire  com- 
mandé par  un  ou  plusieurs  nerfs,  suivant  la  distribution  des  lésions 
provocatrices. 

L'existence  de  ces  névrites,  désormais  moins  hypothétique,  suffit 
à  l'interprétation  de  tous  les  phénomènes  observés,  douleurs,  paré- 
sie,  atrophie  musculaire  sans  que,  pour  cette  dernière  en  particulier, 
il  soit  besoin  de  recourir  à  une  lésion  des  cornes  antérieures.  On 
sait,  depuis  les  recherches  de  Joffroy,  que  certaines  paralysies 
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amyotrophiques  doivait  être  rattachées  à  des  névrites  primitives,  in- 
dépendantes de  toute  altération  préalable  des  centres  ^  Cet  auteur 
en  efifet  a  eu  Toccasion  d'étudier  anatomiquement  des  faits  iden- 
tiques à  ceux  que  nous  visons  ici  et  d'établir  le  rôle  des  altérations 
isolées  des  nerfs  périphériques  dans  les  paralysies  avec  douleurs 
vives  et  atrophie  musculaire  qui  surviennent  au  cours  de  la  variole, 
de  la  tuberculose. 

Le  premier  de  ces  Csiitis  se  rapporte  à  une  femme  qui,  pendant  la 
convalescence  d'une  variole  grave,  éprouva  dans  tout  le  membre  su- 
périeur gauche  des  douleurs  excessivement  intenses,  exaspérées  par 
la  pression  ou  les  mouvements,  de  l'engourdissement,  des  crampes, 
une  diminution  de  la  sensibilité  cutanée.  Un  mois  après  leur  début 
les  douleurs  commencèrent  à  s'apaiser.  On  constata  alors  une  atro- 
phie rapide  du  deltoïde  et  de  la  plupart  des  masses  musculaires  de  la 
main  et  de  l'avant-bras,  avec  diminution  ou  abolition  de  la  contrac- 
tilité  faradique. 

La  malade  mourut  de  tuberculose  aiguë. 

L'examen  histologique  de  la  moelle  démontra  l'absence  de  toute 
lésion  centrale.  Mais  les  nerfs  radial  et  cubital  gauches  étaient  le 
siège  d'une  névrite  très  accentuée;  le  cylindre-axe  et  la  myéline 
avaient  disparu  dans  un  très  grand  nombre  de  tubes  nerveux.  Les 
nerfs  homologues  du  côté  opposé  étaient  au  contraire  absolument 
sains. 

Le  second  cas  n'est  pas  moins  démonstratif. 

Il  s'agit  d'une  femme  phthisique  qui  présenta  successivement  une 
paralysie  avec  atrophie  musculaire  des  membres  inférieurs,  puis 
des  membres  supérieurs.  A  l'autopsie  on  ne  découvrit  aucune  lésion 
appréciable  du  cerveau,  de  la  moelle  et  de  ses  enveloppes.  L'examen 
histologique  de  la  moelle  et  des  racines  nerveuses  permit  de  constater 
leur  intégrité  parfaite  ;  mais  les  nerfs  correspondant  aux  régions  pa- 
ralysées et  atrophiées  étaient  désorganisés  par  une  névrite  paren- 
chymateuse  évidente. 

Joffroy  cite,  en  outre,  deux  observations  empruntées,  l'une  à 
M.  Lancereaux,  l'autre  à  MM.  Desnos  et  Pierret  où  l'on  voit  encore, 
sans  lésion  médullaire,  une  paralysie  avec  atrophie  des  muscles 
exister  en  conséquence  de  névrites  multiples. 

Nous  avons  tenu  à  rappeler  des  faits  aussi  importants,  car  ils 
appuient  notre  démonstration  et  mettent  en  lumière  les  données  sui- 
vantes :  i""  Certaines  maladies  infectieuses  ou  virulentes  déterminent 


1.  Joffroy,  Des  Netnites  parenchymateuses  spontanées  {Archives  de  physiologie^ 
1879). 
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des  ftnralilec  menranx  dimqiienniifc  ôdentigoBB  à  œoK  de  Ift  fièwe 
typhoïde^  S*"  cm  Iponblae  nerveaKimt  foor  eamse  «éneole  me  aénrriÉe 
piimlti ve,  -sans  rdklion  jqifoiéotaAle  «nrec  «dae  IMo—  «entimlae  ;  9^  Ia 
nérrite  «eulewdBt  à  iprodowe  Iqb  pbéimMnefi  doutooranx,  1b  : 
ly«i6  et  îl'alpophâe  imiflGiilaâres  constsIéBB  âftos  les  dèffërents  < 
Celle  dermëte  oatton  eBtd^aiUmiroausJQttrd'haaiiWifflsMnMant  6taàilie 
et  les  travaux  de  Leyden  \  de  Strûmpell  *  ont  enoon  moalvé  oom- 
bian  ton  était  expmé  k  coBfonApe  anrec  Ja  poliomyélite  antérâeure 
aiguë  on  «ubaiguë  1«b  fÊKûBmns  ttpà  «  rrtttaoheBt  nsifuemeflt  à  la 
némilefliQiÉqde. 

l*"  £acmi  Im  ACcidâAto  toarvauK  tires  ^«riés  gni  pMwaxit  se  désra- 
iQgpercoQSÔoutivemeat  à  la  ftàvse  J^yphoïde,  quelcpies-ttiis  pamsseoi 
devoir  être  rattachés  à  des  névrites  périphériques.  De  œ  nombre 
sont  les  paralysies  post-dothiéuentâriQuea,  iÎDaîtée8«àiï&  en  plusieurs 
graupes  .musoalAîires,  -accampagnées  de  doulettWMi.d'aneatbéfifte,  de 
diniintiliAn^iaptdeiâeitezûitabilîlééiectciQue  et  dïalvopbiedesiaufidfia 
aUeiBte. 

^  La  déonanfltotioiiaûaleiBiqiie  de  k  némte  4aaB  ies  cas  de  œ 
genre  n*a  été  <&ile  Jusqu'à  [inéieiit  Qu\une  saide  Jbis  .(BetrahardtX  «t 
la  réalité  de  son  existence  est  prouvée  surtout  par  l'analyse  des  sysq»- 
tômcs  et  de  la  marche  des  paralfeies  ee  ^ueslioE. 

3"  Lfifi^ernuBeos  Jrâlologiques  doat  aaus  .avoatts  rappené  les  détails 
daaneat  Àv0âtte:hj|k9thàae  enoore  plus  de  vraiseatûaofîe,  puiefu'ila 
démantron^  QHeile*e^^alàntô  nflrveua  péiupbérifae  des^ujeta  qui  suc- 
oombont  dai».le<auii?Btde  Ja  fièvre  ftypfaaîde  est  Isès  souvent  le  ai^ 
d'^lténftlionfi  plus  «ou  mokm  ;gra:v6fi  et  di&isee  de  névrite  par^koliy- 
matetise.  Quand  nea  ^ItécalîMis  aant  peu  :pfofaztdD6^  eiles  peirveal 
reatâr  latenles  ou  4fiB  denoar  lieii^u*à  dee^aignaa  'vagues  et  mal  dé- 
finis qui  disparaissent  dans  l'ensemble  de  la  nj'f  aciwiikJafcin  \aèê 
oomplese  de  la  dotbiéottQtéâe.  Mais,  Jarsqu^eUes  deviennent  fius 
gca^ea,  muis  Pinflueaee  de  eondiliims  qui  aons  jédiafipent  aacore^ 
elles  ise  tiaduisant  teliniquemâot  jmut  iee  torojableB  sfinaitilfi,  JAotears 
et  trophiques  qui  caractôcÎBaiiâ;  JesaàémitleBigftcifMrî^ptôs  ea  igénéral 
et  se  monlaeiit  a^ac  la  plue  tgtende  aiettské  dans  ccMâitttGaB  da  ^ara- 
lyaie  j^elHàothiéiifiiitàrique. 

4.  Leyden,  Ueber  Poliomyeliiis  und  Neuritis  {Zeitsch.  fur  klin,  med,,  1880,  t.  I, 
p.  387). 

^.aisâsipeU,  Sur  46mnim98  *âer  MmHi^n  rfiyu— l'i^îuuw  ffeutHis  (jbvft.  fUr 
Psych.  und  Nervenkr.,  Bd  XIV,  1883,  p.  339). 
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A  PROPOS  JXES 

BJS^OlICHO-PMEiDTO         DE  L'ENFANCE 

ET  DE  LEURS  MICROBES 
7ar  1j.  TSAcmr 


Nous  ne  parlons  que  de  ce  gui  se  passe  dans  les  hâipitaux  d'en- 
fants. La  j^atholqgie  infantile  est  trop  différente  en  ville  et  à  J'h6- 
pital  pour  gue nous  nous  dispensions  d'une  pareille  réserve* 

Prenons  ,pour  exemple  l'hôpital  des  Enfants  de  la  rue  de  Sèvres. 
La  population  de  cet  hôpital  est  d!enviran  5500  malades  par  an;  la 
mortalité  oscille  Autour  de  1200  décès  annuels;  la  broncho-pneu- 
monie plus  au  moins  âtendue  est  constatée  xlans  les  trois  quarts 
des  autopsies. 

£n  chiffres  ronds  :  400  enfants  succombent  avec  de  la  broncho- 
pneumonie dùphténtigue,  300  avec  de  la  broncho-pneumonie,  due 
à  la  rougeole  ou  à  la  coqueluche;  SSOO  avec  de  la  broncho^pnea- 
monie  tuberculeuse.  C'est  un  ensemble  de  900  décèsf,  pour  quatre 
maladies  infectieuses. 

Quelle  est  la  x^ause  de  la  fréquence  et  de  la,gcavité  de  cesl)roncho- 
pneumonies  infantiles,  dans  le  milieu  nosocomiàl?  quels  sont  les 
mojens  d'écarter  ces  coi^plications  gui  rendent  la  charité  publique 
plus  ilaqgereuse  ^gpie  flecoucabie  ? 

De  la  hronàhO'jmeumonie  StpHtéri€ique. 

On  sait  que  la  broncho-pneumonie,  à  l'état  lobulaire  ou  pseudo- 
lûbaire,  est  présente  90  fois  sur  10Q,  ii  llaulqpsie  des  enfeints  gui 
succombent  à  la  diphténhe. 

Cette  broncho-pneumonie  a  sa  jibyslonomie  propre  :  Tarïdtfe 
oomme  étandue,  ôUedeatiaflieeaatettement  caractérisée  parsan^âff»- 
lution.  'fille  ne  suppure  jama»,  à  moins  qtte  Toa  m*wit  «iffiiire  4  ides 
d^)htéritôs  morhillenfifis  méconnnea;  c'est  june  vMtaUle  Pneumame 
fibrino-hémorragique.  En  effet,  les  alvéoles  malades  sont  rnmpBftdiiim 
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exsudât  fibrineux  qui  englobe  des  leucocytes,  de  gros  éléments  de 
répithélium  pulmonaire  en  voie  d'hyperplasie  et  de  dégénéres- 
cence, et  presque  toujours  des  globules  sanguins  en  abondance.  Un 
pareil  exsudât  remplit  aussi  le  canal  respiratoire  aSërent,  et  lorsque 
la  broncho-pneumonie  &it  suite  à  une  bronchite  de  même  nature, 
Texsudat  s'étend  à  tout  l'arbre  respiratoire.  Le  caractère  hémorra- 
gique de  cette  broncho-pneumonie  se  traduit  par  une  effusion  de 
globules  sanguins  dans  Texsudat;  la  quantité  d'hématies  épanchées 
dans  les  alvéoles  atteint  souvent  de  telles  proportions,  qu'elle  donne 
lieu  à  des  noyaux  noirâtres,  considérés  à  tort  par  Labadie-Lagrave 
comme  de  vrais  infarctus  emboliques. 

Tout  cela  est  à  peu  près  connu  de  tout  le  monde,  et  cette  descrip- 
tion se  retrouve  plus  ou  moins  complète  dans  les  travaux  déjà  anciens 
de  Millard  et  de  Peter,  aussi  bien  que  dans  ceux  plus  récents  de 
Talamon,  Balzer  et  Darier.  Néanmoins  cette  évolution  spéciale  de  la 
broncho  pneumonie  diphtéritique  n'a  pas  suffi  pour  la  sauver  de 
Tétiologie  banale  de  toutes  les  pneumonies.  On  a  persisté  à  dire 
qu'elle  était  le  résultat  du  froid,  du  travail  exagéré  du  poumon,  de 
rhypostase,  de  l'afflux  trop  considérable  du  sang  après  l'opération, 
de  la  paralysie  vaso-motrice  de  l'organe,  —  que  n'a-t-on  expliqué, 
depuis  trente  ans,  par  celte  prétendue  paralysie?  On  a  invoqué  l'ac- 
tion de  la  canule,  de  Tair  froid  qui  va  trop  directement  aux  alvéoles 
par  cette  voie  artificielle. 

Une  broncho-pneumonie  qui  se  montre  si  souvent  après  la  tra 
cbéotomie  motivée  par  le  croup  et  qui  se  remarque  si  rarement  dans 
la  trachéotomie  chirurgicale  vulgaire;  une  broncho-pneumonie  qui 
a  un  substratum  anatomique  si  précis,  Texsudat  fibrino-hémorra- 
gique,  doit  avoir  une  pathogénie  spéciale,  un  agent  morbifique 
propre.  Cet  agent  pathogène  existe,  et  il  n*est  pas  autre  que  celui  du 
croup,  de  l'angine  diphtéritique;  on  retrouve  dans  cette  broncho- 
pneumonie les  mêmes  micro-organismes  que  dans  les  affections  pré- 
cédentes; il  suffit  de  les  rechercher  par  des  méthodes  convenables  % 
pour  les  reconnaître  constamment  dans  les  foyers  pulmonaires. 

On  voit  ainsi  que  ces  mêmes  alvéoles,  où  l'on  n'apercevait,  par 

1.  Âpres  bien  des  essais  et  des  tâtonnements,  nous  nous  sommes  arrêté  à  la 
méthode  de  Gram,  pratiquée  de  la  façon  suivante  :  coloration  des  coupes  pen-* 
dant  vingt-quatre  heures  dans  le  violet  6  b;  dégorgement  instantané  dans  Teau, 
aiguisée  de  quelques  gouttes  de  solution  iodée;  décoloration  pendant  cinq 
minutes  dans  la  solution  iodurée;  séjour  pendant  dix  minutes  dans  Talcool  à 
90«;  déshydratation  dans  Talcool  absolu;  éclaircissement  complet  dans  Tessence 
de  girofle;  montage  dans  le  baume.  Les  coupes  ainsi  traitées  gardent  une  teinte 
verdâtre  qui  suffit  pour  colorer  le  fond  du  tissu,  et  les  micro-organismes  res- 
sortent  vivement  colorés  en  bleu-violet,  dans  les  éléments  encore  très  recon- 
naissables. 
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l%s  procédés  histologiques  habituels,  que  Texsudat  décrit  ci-dessus, 
apparaissent  remplis  de  micro-organismes,  démasqués  par  les  pro- 
cédés nouveaux  de  coloration.  Si  Ton  choisit  des  noyaux  de  for- 
mation récente  et  très  rapide,  tels  que  des  lobules  de  broncho-pneu- 
monie hémorrhagique,  on  trouve  les  alvéoles  bourrés  de  microco- 
ques très  fins,  disposés  en  boules,  en  zooglœes,  ou  en  déplocoques, 
en  chaînettes  assez  courtes,  composées  de  3  à  5  microcoques.  Les 
microcoques  sont  très  fins,  mesurent  0,30  de  fx,  ils  sont  même  plus 
fins  dans  1^  zooglœes;  ils  »ègent  dans  les  leucocytes  ou  dans  les 
éléments  de  Tépithélium  pulmonaire;  ils  semblent,  en  raison  de 
leur  présence  dans  les  points  les  plus  fraîchement  atteints  et  de 
leur  siège  intra- cellulaire,  qu'ils  jouent  un  certain  rôle  dans  toutes 
les  modifications  pathologiques  qui  se  passent  dans  le  tissu  malade. 
On  les  voit  aussi  disposés  sur  la  paroi  alvéolaire,  contre  les  vais- 
seaux capillaires,  et  on  est  entraîné  à  conclure  que  cette  localisa- 
tion amène  des  altérations  des  vaisseaux  qui  donnent  lieu  aux 
hémorragies  si  ordinaires  dans  la  broncho-pneumonie  diphtéritique. 

Dans  les  foyers  plus  avancés,  notamment  dans  les  bronches,  on 
constate  une  autre  variété  de  microbes  :  ce  sont  des  bacilles^  alignés 
le  long  des  parois  bronchiques,  comme  ces  pièces  de  bois  que  Ton 
fait  flotter  le  long  des  torrents  ;  ou  bien  ces  éléments  sont  disposés 
en  touffes  et  en  pelotes.  Ils  sont  plus  épais  que  les  bacilles  de  la 
tuberculose,  ne  résistent  pas  à  Tacide  nitrique,  sont  composés  de 
grains  et  ont  une  longueur  assez  uniforme,  variant  de  1,5  à  25  ja. 

En  somme,  ces  micro-organismes  sont  ceux  que  Loefler  a  attribués 
à  la  diphtéri te  de  divers  organes;  ils  ne  diflèrent  en  rien  de  ceux 
du  croup  ou  de  Tangine  diphtéritique.  Nous  insisterons  sur  un  seul 
point,  à  savoir  Tordre  chronologique  dans  lequel  apparaissent  les 
deux  variétés  de  microbes,  les  zooglœes  et  les  bacilles.  Toujours  les 
zooglœes  apparaissent  les  premières  dans  la  broncho-pulmonaire 
diphtéritique;  les  bacilles  ne  se  montrent  que  dans  les  lésions  un  peu 
plus  avancées.  Ce  fait  est  en  contradiction  avec  les  assertions  de 
Loefler  qui  refuse  aux  zooglœes  toute  importance,  pour  donner  le 
rôle  principal  aux  bacilles.  Cet  auteur  a  cultivé  les  bacilles  sur  le 
sérum,  et,  ainsi  isolés,  il  les  a  inoculés  avec  succès  à  des  lapins  et  à 
des  pigeons.  Nous  ne  saurions  considérer  ces  résultats  comme  déci- 
sifs; la  transmission  de  la  diph tente  aux  animaux  est  encore  à 
démontrer;  nous  l'avons  tentée  chez  les  lapins  et  les  cobayes, 
par  la  pulvérisation  de  liquides  retirés  de  poumons  diphtéritiques, 
et  nous  avons  échoué  aussi  bien  sur  des  animaux  sains  que  sur  des 
animaux  dont  nous  avions  excité  au  préalable  les  voies  respira- 
toires avec  des  vapeurs  irritantes.  Nous  mettons  d'autant  plus  volon- 
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tiers  en  doute  l'interprétation  de  Loefier,  que,  pour  nous,  il  a  ea  tort 
de  négliger  les  coeci  et  les  zooglœes,  qui  sont  l'élément  constant  de 
l'exsudat  pulmonaire  diphtéritique  et  le  premier  élément  en  date. 
Nous  regrettons  de  ne  pouvoir  dire  commuât  se  fait  le  passage  des 
zooglœes  aux  bacilles,  quel  est  le  lien  qui  réunit  ces  deux  formes. 

Nous  avons  presque  toujours  trouvé  un  cettain  nombre  de  bacilles 
dans  les  vaisseaux  sanguins  du  poumon,  et  il  était  aisé  de  voir  qu'ils 
Paient  inclus  dans  les  globules  blancs. 

Puisqu'il  ressort  de  tous  ces  faits  que  la  broncho-pneumonie  des 
diphtéritiques  n'est  qu'une  localisation  de  la  diphtérite,  que  cette 
localisation  est  la  plus  redoutable  de  toutes,  qu'elle  est  la  cause  prin- 
cipale des  échecs  opératoires,  à  la  suite  de  la  trachéotomie  on  en 
arrive  à  se  demandeur  ce  que  Ton  peut  £aire  pour  la  prévenir.  Il  n^ 
a  pas  à  en  douter  aujourd'hui,  les  pavillons  d'isolement  créés  en 
1882  dans  nos  hôpitaux  d'enfants  et  tels  qu'ils  fonctionnent  ne  ré- 
pondent pas  suffisamment  à  leur  but;  ils  n'ont  contribué  en  rien  à 
abaisser  le  chiffre  de  la  mortalité  :  les  opérés  meurent  à  l'hôpital  de 
la  rue  de  Sèvres  dans  la  proportion  de  84  p.  100,  et  les  cas  d'in- 
fection continuent  à  se  réaliser  dans  les  salles  générales  de  l'hôpital, 
sur  une  échelle  toujours  croissante.  Aurait-on  des  résultats  moins 
décourageants  en  fournissant  aux  opérés  une  ^mosphère  d'une 
grande  pureté,  et  en  donnant  ainsi  aux  alvéoles  polmonaires,  nourris 
par  cet  air,  le  moyen  de  résister  victorieusement  au  développe- 
ment des  micro-organismes?  Faut-il  imiter  l'exemple  de  Ranke^ 
qui,  au  dernier  congrès  des  naturalistes  à  Strasbourg,  a  exhibé  une 
statistique  personnelle  des  plus  brillantes,  à  la  suite  de  la  trachéo- 
tomie? Ses  succès,  qui  s'élèvent  à  la  proportion  de  75  p.  100,  loi 
paraissent  dus  à  l'aération  constante  qu'il  organise  autour  des 
opérés  et  dans  de  vastes  pièces,  ventilées  par  des  fenêtres  ouvertes? 
—  Et  pour  les  cas  si  fréquents  de  contagion  qui  se  réalisent  dans 
l'hôpital  même,  n'y  a-t-il  aucun  moyen  d'en  diminuer  le  nombre? 

La  théorie  microbienne  est  venue  donner  un  nouvel  appui  à  ceux 
qui  rêvent  d'introduire  des  réformes  urgentes  dans  l'organisatâon  de 
nos  hôpitaux  d'enfants.  Aujourd'hui  que  Ton  peut  suivre  la  marche 
insidieuse  des  parasites  jusqu'à  Textrémité  des  bronches,  et  qu'on 
les  voit  se  multiplier,  former  des  colonies,  au  sein  des  alvéoles  pul- 
monaires, on  est  entraîné,  par  ces  preuves  irrécusables,  à  réclama 
avec  plus  d'autorité  un  remède  à  cette  comf^cation  meurtrière.  On 
redoute  trop  dans  la  transmission  de  la  diphtérile  les  contacts 
directs  ou  le  contact  par  les  linges,  et  l'on  ne  tient  pas  asses 
compte  de  l'air  que  respirent  ks  malades  et  qu'il  faut  se  préoc- 
cuper de  le  rendre  le  plus  sain  possible. 
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De  la  broncho-pneumonie,  de  la  rougeole  et  de  la  coquelu^che. 

Cette  affection  est  presque  aussi  meurtrière  que  la  précédente; 
c'est  à  elle  que  la  rougeole  et  la  coqueluche  doivent  d'être  envisagées 
comme  les  maladies  les  plus  redoutables,  dans  les  hôpitaux  d'enfants. 

Nous  ne  sommes  pas  parvenu  à  dissocier  la  broncho-pneumonie 
de  la  rougeole  de  celle  de  la  coqueluche,  ni  au  point  de  vue  histolo- 
gique,  ni  au  point  de  vue  bactériologique  :  c'est  un  aveu  qui  fera 
sourire  ceux  qui  se  vantent  de  ne  pas  se  laisser  entraîner  par  Tattrait 
des  nouvelles  études  sur  les  microbes.  Au  surplus,  voici  comment 
se  présente  cette  bronche- pneumonie  infectieuse. 

Elle  est  essentiellement  caractérisée  par  son  évolution  suppura- 
tive,  de  même  que  la  précédente  avait  pour  signature  Fexsudat 
fibrino-hémorragique  et  que  la  bronche -pneumonie  tuberculeuse 
est  une  inflammation  à  évolution  fihro^aséeuse.  Ces  trois  variétés 
de  broncho-pneumonie  ont  encore  un  caractère  commun,  c'est  de 
procéder  par  foyers  très  limités  qui  peuvent  se  fusionner  jusqu'à 
envahir  un  lobe  tout  entier  ou  plusieurs  lobes.  Même  lorsque  les 
foyers  restent  isolés,  l'irritation  pulmonaire  est  telle  que  toutes  les 
parois  alvéolaires,  à  une  grande  distance  du  centre  d'irritation,  sont 
épaissies  et  en  voie  de  prolifération,  et  que  les  grands  espaces  con- 
jonctifis  du  poumon  entrent  eux-mêmes  en  prolifération.  Ce  carac- 
tère est  tellement  net  qu'il  saute  aux  yeux,  dès  que  l'on  examine 
une  préparation  histologique  de  ces  lésions  :  il  a  été  signalé  par 
bien  des  auteurs,  mais  en  particulier  par  Gomil  {Semaine  médicalSj 
26  août  1885);  il  a  été  justement  rapproché  de  ce  qui  se  passe  dans 
une  autre  variété  de  broncho-pneumonie  infectieuse,  qui  est  propre 
aux  animaux  :  nous  voulons  parler  de  la  péri-pneumonie  des  bêtes 
bovines.  Voici  comment  évolue  la  broncho-pneumonie  de  la  rou* 
geôle  et  de  la  coqueluche. 

Vers  le  &>  jour,  à  l'autopsie,  le  poumon  présente  des  noyaux  indu- 
rés, brun  rougeâtre,  limités  à  quelques  acini,  à  des  lobules,  ou  bien 
Tinfiltration  est  étendue  à  des  lobes  tout  entiers;  la  coupe  est  lisse, 
veinée  de  lignes  jaunâtres,  arborescentes;  les  bronches  sont  rouges, 
déjà  dilatées  et  voilées  par  un  exsudât  ténu.  —  Au  8<>  jour,  les  mar- 
brures jaunes  se  sont  élargies,  du  pus  sort  des  bronches  à  la  coupe 
et  à  la  presmon.  —  Du  12«  au  15*  jour,  le  poumon  est  criblé  de  foyers 
purulents,  siégeant  sous  la  plèvre  ou  dans  la  masse  pulmonaire  : 
ils  sont  de  forme  arrondie,  de  grosseur  variable,  généralement  du 
diamètre  d'un  petit  pois;  toute  la  surface  pulmonaire  est  jaunâtre, 
l'organe  représente  une  véritable  éponge  purulente. 

L'examen  histologique,  pratiqué  aux  divers  stades  de  ces  lésions, 
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montre  au  début  des  foyers  très  jeunes,  arrondis,  très  circonscrits, 
ressemblant  à  s'y  méprendre  à  des  foyers  de  pneumonie  tuberculeuse, 
limitée  à  un  ou  plusieurs  acini.  Ce  sont  des  pseudo-granulations, 
composées  de  cellules  embryonnaires,  tassées  les  unes  contre  les 
autres,  remplissant  les  alvéoles  au  point  de  rendre  les  travées 
presque  méconnaissables,  se  colorant  vivement  par  le  picro-carmin, 
laissant  à  peine  découvrir  dans  leurs  intestins  quelques  filets  très 
ténus  de  fibrine;  il  ne  faut  rien  moins  que  Texamen  bactériologique 
pour  différencier  ces  pseudo-granulations  des  véritables  granula- 
tions tuberculeuses.  —  Rapidement,  le  caractère  suppuratif  devient 
manifeste;  les  alvéoles  perdent  leurs  vaisseaux  capillaires,  les  cel- 
lules embryonnaires  qui  remplissent  les  alvéoles  prennent  tous  les 
caractères  des  cellules  de  pus  ;  la  bronche  lobulaire  est  énormément 
dilatée,  gorgée  de  leucocytes,  les  vaisseaux  lobulaires  sont  bloqués, 
remplis  d'un  coagulum  déjà  altéré.  Les  alvéoles,  éloignés  des  foyers, 
ressentent  les  effets  de  Tirritation;  ils  sont  vides,  mais  leurs  parois 
sont  épaissies,  les  cellules  des  travées  contiennent  2  ou  3  noyaux  et 
ressemblent  à  des  travées  d'épiploon  irrité;  les  grands  espaces  con- 
jonctifs  sont  infiltrés  de  cellules  embryonnaires. 

A  un  degré  plus  avancé,  le  tissu  pulmonaire  est  creusé  de  vérita- 
bles cavités,  n'ayant  aucune  paroi  propre,  dont  le  bord  festonné  est 
formé  par  l'éperon  des  alvéoles  détruits,  et  par  la  surface  de  bron- 
ches prodigieusement  dilatées,  recouvertes  par  des  débris  d'épitbé- 
lium  vibratil.  Des  vaisseaux  d'une  certaine  importance  sont  absor- 
bés, détruits  par  cette  désorganisation  rapide.  Les  espaces  conjonc- 
ti&,  en  voie  de  suppuration,  offrent  des  fentes  allongées,  béantes, 
obstruées  en  partie  par  des  cellules  de  pus;  c'est  la  coupe  de  lympha- 
tiques pulmonaires  enflammés,  et  cette  lymphangite,  unie  à  la  péri- 
lymphangite,  pourrait  bien  constituer  la  lésion  tout  entière  de  ces 
espaces  conjonctifs. 

Quelle  est  la  cause  de  tant  de  désordres?  —  Les  microbes  ne  man- 
quent pas  dans  les  alvéoles  malades,  et  Ton  peut  dire  que  les  cellules 
embryonnaires  de  Texsudat  en  sont  remplies,  mais  ces  microbes 
sont-ils  bien  les  microbes  pathogènes?  Pour  décider  cette  question, 
il  faudrait  pouvoir  isoler  ces  microbes,  les  cultiver  sur  des  milieux 
solides,  les  inoculer  à  l'état  de  pureté  et  reproduire  ainsi  la  maladie 
spéciale.  Il  est  impossible  d'obtenir  un  pareil  résultat  avec  les  mi- 
crobes de  la  broncho-pneumome  rubéolique;  on  peut  les  cultiver 
sur  la  gélatine-peptone,  mais  nous  avons  essayé  vainement  de  les 
inoculer  à  des  lapins  et  à  des  cobayes.  Ces  animaux,  soumis  à  des 
pulvérisations  de  sucs  tirés  de  ces  poumons  malades,  écrasés  à  la 
presse,  se  sont  montrés  réfractaires  ;  ce  qui  ne  nous  a  nullement 
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surpris,  étant  donné  que  la  rougeole  et  la  coqueluche  ne  sont  pas 
transmissibles  aux  animaux. 

Voici  les  caractères  de  ces  microbes.  Lorsqu'on  examine,  d'après 
la  méthode  de  Gram,  des  foyers  tout  à  fait  jeunes  de  cette  broncho- 
pneumonie, on  voit  que  les  cellules  embryonnaires  qui  les  compo- 
sent sont  remplies  de  microcoques  arrondis,  de  déplocoques,  de 
chaînettes  formées  de  3  à  6  microcoques  équidistants.  Il  y  en  a 
même  un  si  grand  nombre  que  certains  alvéoles  prennent  une  teinte 
violette  uniforme;  ils  sont  plus  gros  que  ceux  de  la  diphtérite,  moins 
gros  que  ceux  de  la  suppuration  et  de  l'érysipèle.  On  ne  trouve 
aucune  trace  de  formes  zooglœaires. 

Dans  les  foyers  de  suppuration,  on  retrouve  les  mômes  microbes, 
et  en  outre,  un  grand  nombre  de  bacilles,  alignés  le  long  des  bron- 
chioles et  au  cœur  des  alvéoles.  Ces  bacilles  sont  plus  épais  que  ceux 
de  la  diphtérite,  ils  n'ont  pas  de  structure  grenue  et  ils  ne  se  pré- 
sentent jamais  en  touffes;  ils  sont  longs  de  2  à  3  ;x;  ils  disparaissent 
par  l'action  de  l'acide  nitrique.  Nous  ne  savons  quelle  part  il  faut 
faire  à  ces  éléments  bactériologiques  dans  le  développement  de  la 
maladie;  mais,  en  raison  de  leur  apparition  tardive,  nous  inclinons 
à  croire  qu'ils  ont  moins  d'importance  que  les  microcoques.  On 
retrouve  ces  bacilles  dans  les  globules  blancs  contenus  dans  le  sang 
des  vaisseaux  pulmonaires. 

Dans  les  travées  conjonctives  du  poumon,  dans  les  espaces  con- 
jonctifs  qui  entourent  les  veines  et  les  bronches,  les  lymphatiques 
dilatés  sont  remplis  des  mêmes  microbes,  qui  obstruent  parfois  tout 
le  calibre  des  conduits.  Il  est  probable  que  ces  microbes  sont  l'origine 
de  la  lymphangite  et  de  la  péri-lymphangite,  qui  constituent  l'altéra- 
tion spéciale  de  ces  espaces  conjonctife.  Des  microcoques  voient 
encore  au  loin  des  foyers  de  pneumonie,  dans  les  cellules  enflam- 
mées des  travées  alvéolaires. 

Telle  est  la  broncho-pneumonie  maligne  qui  accompagne  la  rou- 
geole et  la  coqueluche  dans  les  hôpitaux  d'enfants.  Il  est  difficile  de 
dire  si  les  microbes  qui  la  caractérisent  appartiennent  à  ces  deux 
maladies  contagieuses;  ainsi  que  Cornil  le  fait  remarquer  (loc.  cit.), 
nous  avons  des  notions  trop  vagues  sur  les  micro-organismes  de  ces 
deux  maladies  pour  oser  conclure  d'une  façon  aussi  catégorique  et 
pour  affirmer  que  cette  broncho-pneumonie,  à  évolution  suppura- 
tive,  n'est  autre  chose  que  la  localisation  de  ces  maladies  aux  pou- 
mons. Néanmoins,  si  l'on  tient  compte  de  ce  fait  que  cette  complica- 
tion se  développe  presque  toujours  au  moment  de  l'éruption  ou  à 
son  déclin,  que  dans  aucune  autre  circonstance  on  ne  rencontre  de 
broncho-pneumonie  ayant  cette  évolution  suppurative  si  rapide;  que 
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ces  microbes  apparaissent,  dès  les  premiers  stades  de  Tinfiltration 
pulmonaire,  on  sera  bien  amené  à  conclure  à  une  relation  étroite 
et  à  une  dépendance  complète  entré  cette  broncho-pneumonie  et  la 
rougeole  et  la  coqueluche. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  reste  toujours  à  enregistrer  la  fréquence  de 
cette  complication  à  l'hôpital  et  à  s'en  émouvoir.  Il  y  a  peu  d'en&nts 
âgés  de  moins  de  deux  ans  qui  y  échappent.  Dans  un  même  hôpital 
d'enCants  il  y  a  des  salles  où  la  rougeole  a  des  suites  désastreuses, 
au  point  que  la  mortalité  s'élève  à  30  p.  100,  et  d'autres  où  elle 
s'abaisse  à  10  p.  100.  Or  ce  sont  les  salles  spacieuses,  bien  aérées, 
qui  sont  les  plus  favorisées,  et  les  salles  basses,  encombrées,  où  la 
broncho-pneumonie  fait  les  plus  grands  ravages.  Il  est  impossible 
que  l'on  se  résigne  plus  longtemps  à  laisser  des  en&nts,  admis  à 
Thôpital  pour  une  affection  insignifiante,  pour  une  chorée  légère, 
pour  une  kératite  superficielle,  mourir  victimes  d'une  affection 
qu'ils  contractent  dans  les  salles.  On  ne  saurait  admettre  qu'une 
maladie,  si  bénigne  en  ville,  se  transforme  à  l'hôpital  en  une  maladie 
des  plus  dangereuses  par  le  seul  fait  de  la  mauvaise  disposition  de 
ces  hôpitaux  et  de  conditions  hygiéniques  défectueuses. 

De  la  hroncho^neumonie  iuberculeuèe. 

La  broncho-pneumonie  tuberculeuse  est  heureusement  mieux 
connue  que  les  broncho-pneumonies  précédentes  :  on  ne  conteste 
guère  son  caractère  spécifique,  sa  transmissibilité  aux  animaux  et 
même  à  l'homme,  sa  nature  parasitaire;  la  manière  dont  son  étude 
expérimentale  a  été  faite  servira  longtemps  de  modèle  dans  les 
recherches  de  ce  genre.  Ce  qui  n'est  pas  assez  clair  dans  l'esprit  de 
tout  le  monde,  c'est  que  les  bacilles  de  Koch  procèdent  par  inflam- 
mation, tout  comme  les  microbes  de  la  broncho-pneumom'e  diphté- 
ritique  et  des  autres  pneumonies.  Seulement  chaque  agent  irritant, 
chaque  parasite  agit  à  sa  manière  sur  le  tissu  pulmonaire  et  imprime 
àTinflammation  son  caractère  propre;  le  microcoque  de  Friedlânder 
développe  une  inflammation  croupale;  les  zooglœes  et  les  micro- 
organismes de  la  diphtérite  donnent  lieu  à  une  inflammation  fibrine- 
hémorragique;  les  bacilles  de  Koch  provoquent  une  inflammation 
à  évolution  fibro-caséeuse.  Chacun  de  ces  micro-organismes,  par- 
venus par  les  voies  respiratoires  jusqu'aux  alvéoles,  se  fixe  dans  les 
cellules  de  l'épithélium  pulmonaire  ;  ou  bien  il  se  pose  sur  la  paroi 
des  capillaires  sanguins,  les  imte  et  amène  l'issue  de  plasmas  fibri- 
neux  et  de  globules  blancs,  qui  s'emparent  des  ces  microbes.  Une 
fois  les  micro-organismes  pénétrés  dans  les  cellules,  ils  y  dévelop- 
pent des  altérations  histo-chimiques  variables,  qui  sont  la  consé- 
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qœnce  de  la  nutrition  des  parasites  aux  dépens  de  la  cellule;  de 
sorte  que  la  théorie  cellulaire,  un  instant  délaissée  pour  la  théorie 
nouvelle  des  microbes,  refnrend  une  partie  de  son  importance,  à  la 
condition  qu'on  la  subordonne  aux  agents  pathogènes  qui  sont  la 
cause  de  toute  cette  nouvelle  vie  pathologique  des  cellules. 

L'origine  inflammatoire  des  tubercules  pulmonaires  se  laisse  voir 
d'une  isiQon  très  nette  dans  la  tuberculose  expérimentale  des  cobayes. 
Si  l'on  soumet  ces  animaux  {Soc,  de  Biologie,  10  Nov.  1885)  à  des 
pulvérisations  de  crachats  tuberculeux,  pratiquées  deux  fois  par  jour, 
pendant  une  semaine,  on  amène  la  mort  des  cobayes  en  12  ou 
14  jours.  Les  poumons  présentent  alors  au  microscope  et  après  la 
coloration  au  picro-carmin,  une  infinité  de  nodules  microscopiques, 
arrondis,  bien  limités,  vivement  colorés  en  rose,  composés  de  cel- 
lules arrondies, tassées  ensemble,  offrant  plusieurs  noyaux;  tout  cet 
amas  est  traversé  par  des  filets  très  ténus  de  fibhne  difficiles  à  voir; 
presque  chaque  cellule  de  cet  agrégat  contient  un  ou  plusieurs 
bacilles  de  Koch.  Ces  granulations  tuberculeuses  originaires  ne  pré- 
sentent ni  cellules  géantes,  ni  zopes  de  cellules  disposées  conoen- 
triquement,  ni  aucun  des  attributs  du  follicule  tuberculeux  :  c'est 
un  simple  foyer  de  pneumonie  acineuse,  développé  à  l'extrémité 
d'un  canal  respiratoire  et  déjà  spécialisé  par  Tabondance  des  cellu- 
les, par  leur  tassement,  par  un  réseau  fibrillaire  presque  impercep- 
tible, caractères  à  peu  près  illusoires  s'ils  n'étaient  rehaussés  par  la 
présence  des  bacilles  de  Koch. 

Nous  avons  trouvé  trois  fois  des  granulations  tuberculeuses  aussi 
jeunes  dans  des  poumons  d'enfants  morts  de  la  rougeole  ;  la  bron- 
cho-pneumonie y  était  récente  et  réduite  à  un  ou  deux  acini  comme 
dans  la  tuberculose  expérimentale  des  cobayes;  les  bacilles  y 
étaient  aussi  nombreux;  il  n'y  avait  pas  traces  de  cellules  géantes; 
les  ganglions  bronchiques  étaient  hypertrophiés  et  commençaient 
à  montrer  des  points  jaunâtres. 

Une  autre  forme  inflammatoire  commune  dans  la  tuberculose 
expérimentale  du  cobaye,  se  retrouve  également  chez  l'enfant,  nous 
voulons  parler  de  la  pneumonie  eatarrhcUe  diffuse  itiberculeuse.  Chez 
les  cobayes  présentant  à  Tautopsie  des  foyers  de  pneumonie  acineuse' 
bacillaire,  on  trouve  des  nappes  énormes  de  pneumonie  catarrhale 
constituée  par  un  réticulum  de  fibrine,  englobant  des  leucocytes  et 
de  grosses  cellules  provenant  de  l'épithélium  pulmonaire,  en  voie 
d'hyperplasie  et  de  dégénérescence.  Or  ces  masses  enflammées  sont 
bien  aussi  de  nature  tuberculeuse,  puisque  chaque  gros  élément 
catarrhal  contient  un  ou  plusieurs  bacilles  de  Koch,  et  que  ces 
cellules  subissent  déjà  la  dégénérescence  caséeuse  et  vitreuse.  De 
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même  chez  l'enfant  des  lobes  entiers  de  poumon  peuvent  subir 
l'évolution  caséeuse  en  quelques  semaines,  à  la  suite  d'infiltrations 
inflammatoires,  devenues  caséeuses,  de  par  le  fait  de  la  présence 
du  bacille  de  Koch. 

D  était  intéressant  de  se  demander  si  les  lésions  de  la  tuberculose, 
à  leur  stade  de  début,  sous  leur  forme  la  plus  jeune,  se  rencon- 
traient souvent  à  Tautopsie  des  enfants;  en  d'autres  termes  si  la 
contagion  ou  la  première  éclosion  se  réalisait  souvent,  chez  les 
sujets  admis  à  l'hôpital  pour  d'autres  affections.  Nous  n'avons,  pour 
résoudre  ce  problème,  qu'un  bien  faible  contingent  de  faits  à  invo- 
quer; toutefois  nous  pouvons  dire  que  sur  86  autopsies,  nous  n'avons 
rencontré  que  trois  fois  les  colonies  de  bacilles,  logées  dans  des 
foyers  de  pneumonie  acineux.  Il  est  donc  probable  que  la  contagion 
peut  se  réaliser  dans  le  milieu  nosocomial;  mais  qu'en  dépit  de  pré- 
dispositions de  toutes  sortes,  bien  qu'il  s'agisse  souvent  d'êtres  mar- 
qués par  les  stigmates  de  la  scrofule,  cette  contagion  s'exerce  plus 
rarement  qu'on  ne  le  pense,  et  que,  dans  tous  les  cas,  elle  n'est  pas 
aussi  évidente  que  pour  la  broncho-pneumonie  de  la  rougeole  et  de 
la  coqueluche.  Aussi  nous  n'approuvons  pas  l'exclusivisme  de  ceux 
qui,  éblouis  par  la  découverte  de  Koch,  ne  sont  frappés  que  de  la 
contagion  possible  de  la  tuberculose  et  ne  se  sont  préoccupés  que 
de  cette  crainte  lorsqu'ils  abordent  le  problème  difficile  de  la  ré- 
forme de  nos  hôpitaux  d'enfants. 

Conclusions,  —  Il  est  probable  qu'il  y  a  des  types  très  divers  de 
pneumonies  infectieuses;  chacune  d'elles  a  une  évolution  différente 
et  demeure  caractérisée  par  un  agent  pathogène  spécial,  ainsi  d'ail- 
leurs que  G.  Sée  et  d'autres  auteurs  l'ont  annoncé  depuis  longtemps. 

Chez  l'enfant,  nous  avons  distingué  : 

La  broncho-pneumonie  diphtéritique,  caractérisée  par  les  mi- 
crobes de  la  diphtérite  et  par  son  exsudât  fibrino-hémorragique; 

La  broncho-pneumonie  de  la  rougeole  et  de  la  coqueluche,  avec 
ses  micro-organismes  et  son  évolution  suppurative; 

La  broncho-pneumonie  tuberculeuse,  qui  procède  par  foyers 
miliaires  de  pneumonie  acineuse  et  par.  grosses  nappes  de  pneu- 
monie  catarrhale  ou  croupale  :  le  tout  voué  à  l'évolution  fibro-ca- 
séeuse,  et  caractérisé  par  les  bacilles  de  Koch. 

Ces  broncho-pneumonies  dans  le  milieu  nosocomial  prennent  un 
caractère  de  fréquence  et  de  malignité  qui  les  rendent  très  meur- 
trières. Nous  nous  expliquerons  plus  loin  sur  certaines  réformes 
opportunes  et  propres  à  écarter  ce  danger. 
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CONSIDÉRATIONS 

SUR  lA 

FORME  CARDIAQUE  DE  LA  FIÈVRE  TYPHOÏDE 

ET  SON  TRMTEMENT  PAR  LES  INJECTIONS  D'ERGOTDŒ 
Far  le  D'  ÉmUe  DBMANGE 

Profosseor  agrégé  h  la  Pacnlté  de  médecine  de  Nancy. 


Parmi  les  formes  graves  de  la  fièvre  typhoïde,  il  en  est  une,  dan- 
gereuse entre  toutes,  que  Ton  peut  avec  le  professeur  Bernheim  * 
désigner  sous  le  nom  de  forme  cardiaque.  Elle  est  heureusement 
peu  fréquente;  mais  quand  elle  atteint  un  certain  degré  d'intensité, 
elle  pardonne  rarement;  les  auteurs  classiques,  tout  en  la  signa- 
lant, considèrent  les  symptômes  qui  la  caractérisent  plutôt  comme  des 
signes  préagoniques  que  comme  un  ensemble  spécial  indiquant  une 
forme  définie  de  la  maladie.  Le  médecin  est  désarmé  contre  elle;  en 
vain  il  épuise  toute  la  série  des  médicaments  toniques,  excitants,  le 
pouls  ne  se  relève  pas  et  le  malade  meurt,  soit  dans  une  syncope, 
soit  dans  un  état  d'asystolie  aiguë. 

Appelé  récemment  à  donner  mes  soins  à  une  jeune  malade  dans 
ces  conditions,  j'assistais  depuis  vingt-quatre  heures  à  ce  lugubre 
tableau  avec  mes  confrères  les  docteurs  Démange  père,  Lallement  et 
Valentin,  quand,  conduit  par  un  raisonnement  que  j'exposerai  plus 
loin,  je  songeai  à  adpiinistrer  à  la  mourante  des  injections  d'ergo- 
tine;  à  partir  de  ce  moment  les  syncopes  disparurent,  le  pouls  se 
releva  rapidement,  la  malade  fut  sauvée.  Ce  succès  me  montra  que 
l'indication  thérapeutique  était  formelle,  et,  bien  que  n'ayant  que 
cette  seule  observation,  je  n'hésite  pas  à  la  faire  connaître,  certain 
d'indiquer  un  moyen  utile,  en  pareille  circonstance,  et  désireux  de 
provoquer  rapidement  des  recherches  en  ce  sens,  me  promettant  de 

1.  Bernheim,  Association  pour  l'avancement  des  sciences;  congrès  de  la  Ao* 
chelle,  1882. 
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compléter  plus  tard  les  lacunes  que  mon  travail  d'aujourd'hui  ren- 
ferme nécessairement. 

Il  nous  faut  d'abord  décrire  cette  forme  cardiaque  ou  syncopale  de 
la  fièvre  typhoïde. 

Le  malade  est  arrivé  vers  la  fin  du  deuxième  septénaire  ;  la  tem- 
pérature oscille  autour  de  40*»,  avec  des  rémissions  matinales  presque 
nulles  ;  Tataxie  s'est  déclarée  avec  tout  son  cortège,  délire  intense, 
agitation,  soubresauts  de  tendons,  carphologîe,  parfois  trismus,  rire 
sardonique,  contracture  de  la  nuque,  inégalité  pupillaire,  strabisme. 
La  langue  est  sèche,  fuligineuse  ;  ballonnement  du  ventre,  inconti- 
nence d'urine,  diarrhée  plus  ou  moins  intense.  Le  pouls  dépasse 
120;  il  devient  petit,  dépressible,  puis  inégal  et  irrégulier.  Sa  fré- 
quence augmente;  il  atteint  les  chiffres  de  140,  150  et  même  davan- 
tage. Les  mouvements  du  cœur  sont  précipités,  irréguliers  ;  les  bruits, 
surtout  le  premier,  s'affaiblissent;  le  rythme  se  rapproche  du 
rythme  fœtal.  Il  y  a  de  l'hypostase  pulmonaire  à  un  degré  variable. 
Les  extrémités  des  pieds  et  des  mains,  le  bout  du  nez  se  cyanosent, 
deviennent  livides;  les  pommettes  sont  violacées;  la  face  passe  par 
des  alternatives  de  pâleur  et  de  rougeur,  les  extrémités  se  refroi- 
dissent; la  tache  méningitique  se  produit  facilement.  L'irrégularité 
du  pouls  devient  de  plus  en  plus  fréquente  et  des  lipothymies  appa- 
raissent; les  syncopes  se  succèdent  et  finissent  par  emporter  le 
malade. 

Tous  les  cliniciens  ont  observé  des  faits  de  ce  genre. 

Voici  maintenant  la  partie  de  l'observation  de  notre  jeune  malade, 
relative  au  point  qui  nous  occupe;  le  reste  importe  peu;  et  il  est 
inutile  de  le  raporter  ici. 

Obs.  —  La  jeune  X...,  âgée  de  onze  ans,  d'une  bonne  constitution,  a  eu 
la  aoarlatine  il  y  a  quatre  ans;  elle  est  très  intelligente  et  très  nerveuse; 
je  suis  appelé  à  la  voir  le  21  juillet  1885;  elle  était  atteinte  d'une  fièvre 
typhoïde  arrivée  au  12*  ou  14*  jour  de  son  évolution.  Je  constate  Tétat 
suivant  :  état  ataxique  des  plus  intenses  ;  délire  continuel,  l'enfant  parle 
sans  cesse,  aucun  sommeil,  soubresauts  de  tendons,  carphologie-,  la 
langue  est  sèche,  fuligineuse,  rouge  à  la  pointe.  Léger  trismus,  grimace- 
mont.  Un  peu  de  météorisme,  peu  de  diarrhée,  incontinence  d*urine.  La 
température  est  à  40**  ;  le  pouls  est  petit,  faible,  et  je  note  quelques  irré- 
gularités; il  est  à  120;  quelques  râles  d'hypostase  pulmonaire.  Les  bruits 
du  cœur  sont  faibles,  mais  réguliers,  pas  de  eouffie.  (Traitement  :  mat^as 
à  eau,  lotions  froides,  potion  rhum  et  quinquina;  lait,  bouillon.) 

Le  soir  le  délire  a  persisté;  Tétat  ataxique  augmente;  Tenfant  crie,  a 
des  terreurs,  veut  sortir  de  son  lit  ;  agitation  extrême  et  oonttnuelle. 

Le  trismus  a  augmenté,  contracture  de  la  nuque,  strabisme;  T.  4(^,6; 
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pouls  irrégulier,  faible,  d^pressible,  atteint  140.  (Lotions  froides,  boissons 
glacées,  thé  au  rhum,  sulfate  de  quinine  0ff'',40.) 

La  nuit  est  des  plus  mauvaises;  Tagitation  est  extrême;  le  matin  ren- 
iant a  une  syncope  qui  disparaît  après  une  injection  d'éther.  Le  22  au 
matin,  le  délire  persiste  ;  contracture  de  la  nuque  et  des  muscles  du  dos; 
soubresauts  de  tendons,  carphologie  ;  inégalité  pupillaire,  strabisme.  Le 
météorisme  n'a  pas  augmenté,  la  diarrhée  est  modérée.  Haie  méningitique  ; 
pouls  très  fréquent^  variable,  oscille  entre  140  et  150,  petit,  dépressible, 
irrégularités  nombreuses.  Le  cœur  est  irrégulier;  les  bruits  faibles  et  se 
rapprochant  du  rythme  fœtal;  légère  hypostase  pulmonaire;  face  livide; 
extrémités  cyanosées  et  se  refroidissant  facilement.  (Thé  au  rhum; 
potion  avec  teinture  de  digitale  10  gouttes,  extrait  de  quinquina  3  gr.  ; 
lotions  vinaigrées.) 

Dans  l'après-midi  plusieurs  synoopes  surviennent;  on  pratique  des 
injections  d*éther  qui  raniment  la  malade. 

Le  soir  Tétat  est  des  plus  graves;  le  pouls  devient  filiforme,  incomptable 
par  moments;  le  cœur  très  irrégulier;  les  extrémités  se  refroidissent;  la 
température  oscille  entre  AO^  et  40,6.  Dans  la  soirée,  à  plusieurs  reprises^ 
la  face  pâlit,  le  pouls  devient  insensible;  par  moments  la  respiration 
prend  le  rythme  de  Cheyne-Stokes  ;  la  contracture  de  la  nuque  et  celle 
de  la  mâchoire  persistent;  plusieurs  injections  d'éther  sont  nécessaires 
pour  ranimer  la  malade. 

Le  23  à  notre  arrivée  Pétat  est  des  plus  graves;  les  syncopes  se  répè- 
tent et  devant  nous  Tenfant  en  a  une  pendant  laquelle  la  respiration  s'ar- 
rête; le  pouls  est  imperceptible.  Deux  injections  d'éthor,  des  frictions 
vigoureuses  la  ramènent  encore  à  la  vie.  A  ce  moment  je  fais  avec  l'appro- 
bation de  mes  confrères  une  injection  sous-cutané  do  1  gramme  d*ergo- 
tine.  Dix  minutes  après  le  pouls  qui  était  filiforme,  à  peine  perceptible, 
se  relève;  les  syncopes  ne  reparaissent  plus  une  seule  fois;  six  heures 
après,  nouvelle  injection  d'ergotine.  (Thé  au  rhum;  12  gouttes  de  tein- 
ture de  digitale  en  trois  doses.)  Le  soir  les  syncopes  n*ont  pas  reparu  ;  le 
pouls  à  130  est  plus  fort,  plus  régulier;  les  battements  du  cœur  sont  plus 
vigoureux  et  mieux  frappés.  On  fait  encore  une  injection  d'ergotine  dans 
la  nuit  après  qu'on  s'était  aperçu  que  le  pouls  faiblissait  de  nouveau. 

A  partir  de  ce  moment,  l'amélioration  ne  se  démentit  pas;  les  syncopes 
ne  reparurent  plus;  les  phénomènes  ataxiques  diminuèrent  peu  à  peu; 
les  contractures  cessèrent,  et  en  somme  la  malade  atteignit  sans  encombre 
la  fin  du  troisième  septénaire;  les  phénomènes  abdominaux  furent  de 
peu  d'intensité;  malheureusement  uii  épanchement  pleurétique  vint  com- 
pliquer la  convalescence;  néanmoins  il  se  résorba  spontanément  et  la 
jeune  malade  est  aujourd'hui  parfaitement  guérie,  sans  qu'il  lui  reste 
aucune  trace  des  accidents  nerveux  si  graves  qui,  à  plusieurs  reprises, 
avaient  failli  l'emporter  ;  le  cœur  est  absolument  normal. 

Cherchons  maintenant  à  nous  rendre  compte  de  ce  qui  se  passe 
en  ces  circonstances,  et  voyons  si,  par  une  analyse  minutieuse  de 
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Tétât  du  cœur  et  des  vaisseaux,  il  est  possible  de  déduire  une  médi- 
cation rationnelle. 

Ces  troubles  circulatoires  surviennent,  avons-nous  dit,  au  moins 
c'était  le  cas  chez  notre  malade ,  au  milieu  des  accidents  atazigues 
dont  ils  sont  une  des  manifestations.  Au  point  de  vue  pathogénique 
on  ne  peut  invoquer  Phyperthermie  ;  en  effet  la  température  n'a  pas 
dépassé  le  chiffre  de  40% 6;  déjà  M.  Bernheim  avait  noté  ce  fait,  et 
môme  il  a  vu  cette  accélération  successive  du  cœur  sepi^oduire  alors 
que  la  température  était  hyponormale.  Il  ne  s'agit  pas  davantage 
d'une  dégénérescence  vitreuse  ou  cireuse  du  myocarde;  l'hyper- 
thermie  n'a  été  ni  assez  marquée,  ni  assez  prolongée  pour  la  pro- 
duire; elle  aboutit  à  la  faiblesse  paralytique  du  cœur,  à  sa  dilata- 
tion passive,  et  c'est  alors  qu'on  voit  apparaître  un  souffle  systolique 
et  des  stases  viscérales  qui  ont  complètement  fait  défaut  chez  notre 
malade. 

Il  faut  donc,  suivant  nous,  rechercher  la  cause  des  accidents 
dans  une  modification  de  l'innervation  cardiaque  et  j'ajouterai  de 
rinnervation  des  vaisseaux.  Il  n'est  point  irrationnel  de  la  supposer 
profondément  atteinte,  alors  que  nous  trouvions  chez  notre  malade 
un  délire  intense  et  persistant,  des  secousses,  musculaires,  des  sou- 
bresauts de  tendons,  des  contractures  allant  jusqu'à  Topisthotonos, 
des  grincements  de  dents,  du  trismus,  de  l'inégalité  pupillaire  et  du 
strabisme.  Ces  symptômes  montrent  bien  à  quel  point  Tencéphale, 
le  bulbe  et  la  moelle,  et  par  conséquent  les  centres  de  l'innervation 
cardiaque  et  vaso-motrice  étaient  intéressés.  Lorsque  le  poison 
typhique  agit  violemment  sur  le  système  cérébro-spinal  il  produit 
Tataxie,  c'est-à-dire  une  excitation  excessive  à  laquelle  succède 
habituellement  Tadynamie,  c'est-à-dire  un  état  névrolytique.  Telle 
est  pour  nous  la  pathogénie  de  l'ataxo-adynamie  dans  le  typhus  abdo- 
minal. Pourquoi  le  système  vaso-moteur  resterait-il  indemne?  Dans 
la  fièvre  typhoïde  la  plus  simple,  mais  franchement  caractérisée,  la 
rougeur  et  la  pâleur  alternative  des  pommettes,  le  dicrotisme  du 
pouls,  ne  prouvent-ils  pas  que  toujours  les  vaso-moteurs  sont 
atteints,  tantôt  surexcités,  tantôt  paralysés? 

La  forme  cardiaque  n'est  pas  autre  chose  que  l'exagération  de 
ces  phénomènes. 

Nous  avons  à  considérer  ici  deux  facteurs  :  le  cœur  et  les  petites 
artères  soumises  à  Faction  vaso-motrice. 

Dans  la  fièvre  typhoïde  régulière,  le  nombre  des  pulsations  radiales, 
et  par  conséquent  des  battements  de  cœur,  n'atteint  pas  en  général 
un  chiffre  aussi  élevé  que  dans  les  maladies  fébriles  qui  élèvent  la 
température  à  un  égal  degré  ;  il  en  résulte  qu'une  accélération  ex- 
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cessive  du  pouls  est  toujours  un  signe  de  la  plus  haute  gravité.  Cette 
remarque  faite  déjà  par  Sauvages  et  Hufland,  par  Louis,  a  été  bien 
mise  en  évidence  par  Murchison  et  Griesinger;  dans  la  majorité 
des  cas  le  pouls  varie  entre  92  et  108  pulsations;  et  le  pronostic  de  la 
maladie  devient  de  plus  en  plus  sérieux  quand  il  dépasse  110, 
chiffre  au-dessous  duquel  la  guérison  est  la  règle;  chez  les  typhi- 
ques  dont  le  pouls  atteint  plus  ou  moins  longtemps  120,  la  mortalité 
a  été  de  47  0/0,  à  130  elle  atteint  52  0/0,  et  enfin  à  140  elle  est  de 
60  0/0  (Murchison).  Dans  certaines  formes  ataxiques  on  voit  le 
pouls  monter  à  140,  160  chez  les  adultes,  180,  200  chez  les  enfants; 
Gubler  a  noté  250  chez  un  adulte.  Cette  élévation  excessive  précède 
souvent  l'agonie. 

Il  est  incontestable  que  dans  ces  cas  qui  caractérisent  la  forme 
cardiaque,  la  température  ne  monte  pas  parallèlement.  A  quoi  donc 
attribuer  cette  accélération  désordonnée  du  cœur,  si  ce  n'est  à  un 
trouble  purement  nerveux,  à  une  modification  de  l'innervation  bul- 
baire. Nous  avons  vu  les  preuves  de  cette  action  du  poison  typhique 
sur  le  bulbe.  Y  a-t-il  là  paralysie  du  nerf  frénateur  du  cœur,  c'est- 
à-dire  du  pneumo-gastrique?  y  a-t-il  au  contraire  excitation  exa- 
gérée du  nerf  accélérateur,  des  filets  du  grand  sympathique?  On 
comprend  que  cette  question  reste  à  peu  près  insoluble;  mais  le 
fait  incontestable,  c'est  la  modification  dans  l'innervation  cardiaque. 
Elle  produit  une  excitation  exagérée  des  mouvements  du  cœur; 
c'est  une  ataxie  du  myocarde  qui  va  aboutir  à  un  surmènement 
excessif  qui  conduit,  soit  à  un  arrôt  du  cœur,  soit  à  une  asystolie 
rapide;  de  là  les  accidents  syncopaux  ou  les  stases  viscérales  termi- 
nales. Uadynamie  du  cœur  succède  à  son  ataxie  comme  Vady- 
namie  générale  termine  habituellement  le  tableau  des  accidents 
ataxiques. 

Des  phénomènes  analogues  se  passent  vers  les  petites  artères  par 
l'intermédiaire  des  nerfs  vaso-moteurs,  régulateurs  des  circulations 
locales.  Chez  notre  malade  nous  avons  observé  ces  troubles  circula- 
toires de  la  peau,  sur  la  face,  aux  extrémités,  de  la  façon  la  plus 
frappante  :  au  milieu  des  accidents  ataxiques  que  nous  avons  rap- 
portés, on  voyait  tour  à  tour  la  face  pâlir  et  rougir  rapidement  ;  les 
extrémités  étaient  tantôt  froides  et  pâles,  tantôt  chaudes  et  rouges  ; 
quand  les  accidents  s'aggravèrent  elles  se  cyanosaient  et  se  refroi- 
dissaient; la  tache  méningitique  se  produisait  avec  la  plus  grande 
netteté.  Que  prouvaient  ces  phénomènes,  sinon  une  excitation  pas- 
sagère des  vaso-moteurs  bientôt  suivie  de  leur  paralysie.  Le  dicro- 
tisme  du  pouls  radial  et  les  tracés  classiques  du  pouls  dans  la  fièvre 
typhoïde  sont  trop  connus  pour  qu'il  soit  nécessaire   d'insister. 


Digitized  by 


Google 


1030  RKVUB  DS  MÉDBCINK 

Un  phénomène  moins  connu  et  qui  en  est  la  conséquence  est 
rabaissement  de  la  tension  artérielle.  M.  le  professeur  Potain  (cité 
par  Homolle,  in  art.  Fièvre  typhoïde,  Dict.  de  Jaccoud),  dans 
74  expériences  faites  sur  25  malades,  a  montré  que  la  pression 
maxima  (celle  que  donna  le  sphygmo-manomètre  de  Basch  modifié) 
est  toujours  abaissée.  Tandis  que  chez  T  homme  sain  la  pi*es8ion 
moyenne  est  de  18  centimètres  de  mercure,  elle  est  de  17  dans  les 
maladies  franchement  inflammatoires,  et  de  14  seulement  dans  la 
fièvre  typhoïde.  Dans  cette  maladie,  les  chiffres  extrêmes  ont  été 
5  1/2  et  18;  les  chifihres  les  plus  bas  appartiennent  aux  formes  ady- 
namiques  (7  à  13  centimètres). 

Ce  fait  est  capital;  c'est  lui  qui  nous  a  dicté  Tindication  thérapeu*. 
tique. 

Voyons  en  effet  quel  est  dans  ces  conditions  Tétat  de  la  circulation 
centrale  et  périphérique.  Le  cœur  est  affaibli;  ce  qu'il  gagne  en 
vitesse,  il  le  perd  en  foi*ce.  L'ondée  sanguine  est  lancée  avec  moins 
d'énergie;  elle  est  probablement  plus  petite,  le  cœur  ayant  à  peine  le 
temps  de  se  remplir.  La  contractilité  artérielle  est  diminuée,  la  paroi 
du  vaisseau  réagit  moins  sur  la  masse  du  sang  pour  continuer  l'im- 
pulsion du  cœur,  nouvelle  cause  d'exagération  de  travail  et  de  fatigue 
pour  celui-ci.  La  capacité  du  système  artériel  est  donc  plus  grande, 
d'où  vacuité  relative  et  abaissement  de  la  tension  artérielle. 

Cette  diminution  de  la  pression  intra-vasculaire  contribue  encore 
indirectement,  et  peut-être  pour  une  bonne  part,  à  augmenter  le 
nombre  des  battements  cardiaques.  On  connaît  l'expérience  de 
Marey  qui  a  montré  que  l'abaissement  de  la  pression  artérielle 
détermine  une  accélération  du  cœur,  tandis  que  l'augmentation 
amène  le  ralentissement. 

Ainsi  d'une  part,  affaiblissement  de  l'impulsion  du  cœur  malgré 
son  travail  exagéré  devenu  en  partie  inutile,  et  d'autre  part  affaiblis- 
sement excessif  de  la  tonicité  vasculaire,  agrandissement  de  la  capa- 
cité artérielle,  abaissement  de  la  tension  intra-vasculaire  et  stase 
périphérique  :  telles  sont  les  conditions  de  la  circulation  dans  cette 
forme  de  la  fièvre  typhoïde. 

Les  indications  thérapeutiques  en  découlent  naturellement;  elles 
consistent  :  1*^  à  soutenir  le  cœur  en  asystolie  imminente;  2<»  à  relever 
la  contractilité  artérielle  et  à  diminuer  la  capacité  circulatoire.  Il  faut 
donc  agir  sur  le  cœur  et  sur  les  vaisseaux. 

Doit^on  chercher  à  ralentir  directement  les  battements  du  cœur 
par  la  digitale  à  dose  élevée  (0, 60  à  0, 75  de  feuilles  en  infusion 
d'après  la  méthode  de  Hirtz)  ;  nous  ne  le  pensons  pas  et  nous  regar- 
dons cette  méthode  comme  absolument  dangereuse,  surtout  au  cas 
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particulier  ;  à  forte  dose  la  digitale  arrête  le  cœur.  A  petite  dose  au 
contraire  elle  agit  comme  tonique,  comme  régulateur  et  modérateur 
du  myocarde  sans  aller  jusqu'à  son  arrêt.  C'est  précisément  rindica- 
tion  èi  remplir,  et  la  digitale  ainsi  employée,  jointe  au  café,  au  rhum, 
est  parfaitement  et  utilement  supportée. 

Pour  relever  la  tonicité  artérielle  et  la  tension  vasculaire,  l'ergot 
de  seigle  ou  mieux  les  injections  d'ergotine  se  présentent  tout  natu- 
rellement à  l'esprit;  c'est  parce  ample  raisonnement  que  nous  avons 
été  conduit  à  les  pratiquer  sur  notre  malade.  L'ergotine  est  en  eflét 
un  médicament  vaso-moteur  par  excellence  ;  les  expériences  de 
Holmes  (Th.  Paris,  1870)  ont  montré  que  les  ingestions  sou&cutanées 
de  cette  substance  provoquaient  au  bout  de  huit  ou  dix  minutes  une 
contraction  des  vaisseaux  qui  durait  un  certain  temps.  Il  en  résulte 
une  élévation  de  la  tension  artérielle,  et  conformément  à  la  loi  de 
Marey,  la  pression  augmentant,  le  cœur  se  ralentit,  son  travail  deve- 
nant plus  efficace.  C'est  donc  indirectement  et  en  agissant  sur  les 
vaisseaux  qu'on  arrive  à  diminuer  le  nombre  excessif  des  battements 
du  cœur.  C'est  ce  qui  s'est  passé  chez  notre  malade,  et  on  voit  que 
les  données  de  la  physiologie  en  rendent  parfaitement  compte. 

Ajoutons  enfin  que  l'ergotine  agissant  également  sur  les  arté- 
rioles  de  la  moelle  et  du  bulbe  n'est  peut-être  pas  sans  exercer  une 
heureuse  influence  sur  la  cessation  des  phénomènes  bulbo-médul- 
laires  liés  à  l'ataxo-adynamie. 

On  a  donc  dans  ces  cas  beaucoup  trop  laissé  de  côté  Tétude  des 
troubles  de  la  circulation  périphérique  ;  on  n'a  vu  que  le  cœur,  on  a 
négligé  les  vaisseaux.  A  M.  Bernheim  revient  l'honneur  d'avoir  bien 
mis  en  relief  les  tioubles  qui  surviennent  vers  le  cœur  dans  cette 
forme  de  la  fièvre  typhoïde  ;  nous  pensons  que,  pour  la  bien  com- 
prendre, il  faut  tenir  compte  autant  des  troubles  vasculaires  que  de 
ceux  du  cœur  ;  et  c'est  en  agissant  sur  la  circulation  périphérique 
par  un  moyen  rapide,  énergique  et  sans  danger,  qu'on  pourra  espérer 
rétablir  l'équilibre  circulatoire. 

Nous  savons  que  déjà  l'ergot  a  été  employé  par  M.  Duboué  de  Pau 
dans  le  traitement  de  la  fièvre  typhoïde;  l'auteur  en  a  fait  une 
méthode  générale  de  traitement.  Pour  lui  «  un  malade  atteint  de 
fièvre  typhoïde  s'asphyxie  plus  ou  moins  depuis  le  premier  début  de 
la  période  prodromique  jusqu'à  l'état  confirmé  le  plus  grave,  »  et  il 
pense  que  l'action  bienfaisante  du  seigle  ergoté  combat  avantageuse- 
ment cette  asphyxie  en  ranimant  la  contractilité  artérielle  et  la  cir- 
culation. 

Nous  n'avons  point  expérimenté  cette  méthode  qui  consite  à  donner 
l'ergot  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie,  et  qui  parait  avoir 
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réussi  surtout  dans  les  formes  ataxo-adynamiques.  Pour  nous  l'in- 
dication de  l'ergotine  en  injection  est  beaucoup  plus  restreinte;  elle 
doit  être  réservée  à  la  forme  cardiaque  caractérisée  par  une  accélé- 
ration excessive  du  pouls  et  un  abaissement  de  la  tension  artérielle. 
Ce  n'est  donc  point  un  traitement  de  la  fièvre  typhoïde  que  nous 
avons  voulu  foire  connaître,  mais  seulement  le  traitement  de  l'un  des 
accidents  les  plus  graves  qui  puisse  survenir  dans  le  cours  de  cette 
maladie.  Limitée  à  ces  cas  heureusement  rares,  cette  médication  nous 
semble  devoir  rendre  d'incontestables  services;  elle  permet  de  con- 
jurer un  danger  imminent,  de  gagner  du  temps,  et  de  laisser  la 
maladie  reprendre  sa  marche  régulière. 
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LE  TRAITEMENT  DU  CHOLÉRA 

PAR  DES  INJECTIONS  INTRAVEINEUSES  D'EAU  SALÉE  A  5  0/0 
Par  J.  GODEFROY 

Médecin  militaire  aux  Indes  néerUndaiaes. 


Les  résultats  assez  médiocres  que  donnent  les  injections  intra^ 
veineuses  d'eau  salée  à  7  pour  mille  dans  le  traitement  du  choléra 
m'engagent  à  mettre  sous  les  yeux  de  mes  collègues  français  ceux 
des  injections  intraveineuses  d'une  solution  de  chlorure  de  sodium 
à  5  p.  100,  chauffée  à  40**  G.,  que  j'ai  pratiquées  aux  Indes  néerlan- 
daises en  1882  et  décrites  dans  la  revue  médicale  de  ce  pays  {Genees 
kundig  tijdschrift  voor  Nederlandsch  Indie^  volume  XXIII,  livrai- 
sons 2  et  3,  année  1883). 

Avant  de  relater  mes  observations,  il  me  semble  nécessaire  de 
dire  pourquoi  j'ai  employé  une  concentration  aussi  forte  de  la  solu- 
tion saline. 

C'est  que  je  voulais  non  seulement  suppléer  par  l'injection  intra- 
veineuse à  la  perte  d'eau  et  surtx)ut  à  la  perte  de  Na  Cl  qui  exis- 
tent dans  le  choléra,  mais  donner  aussi  au  sang  un  surplus  de 
Na  01,  capable,  par  sa  force  endosmotique,  d'arrêter  le  courant 
exosmotique;  car  en  dehors  de  la  viscosité  du  sang  cholérique  qui 
gêne  la  circulation  et  produit  ainsi  une  nutrition  insuffisante  de  la 
substance  musculaire  du  cœur,  il  y  a  une  autre  cause  qui  affaiblit 
le  cœur  dans  le  processus  cholérique,  c'est  la  diminution  du  sel 
marin.  On  a  remarqué  assez  souvent  que  le  retour  du  sang  à  son 
état  de  fluidité  antérieure  par  l'introduction  d'une  certaine  quantité 
d'eau  salée  à  0,5  ou  0,6  p.  100  ne  produit  d'autre  effet  qu'une  amé- 
lioration passagère  de  la  circulation,  de  l'oppression,  de  la  cyanose 
et  du  coUapsus,  presque  toujours  suivie  par  des  rechutes;  c'est 
que  le  courant  exosmotique  n'avait  pas  été  arrêté^  d'où  la  nécessité 
de  répéter  l'injection  à  plusieurs  reprises. 

Rbv.  de  m^.,  tous  v.  —  1885.  66 
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L'expérience  nous  apprend  donc  que,  sous  Tinfluence  de  Tagent 
infectieux  du  choléra,  le  sang  ne  possède  pas  la  capacité  de  retenir 
Teau  salée  à  0,5  ou  0,6  p.  100;  qu'une  telle  solution  introduite  dans 
les  veines  se  perd  par  l'intestin,  parce  qu'elle  est  attirée  par  la  môme 
cause  qui  a  commencé  à  spolier  le  sang  et  tous  les  tissus  ;  et  comme 
il  n'y  a  aucune  raison  pour  supposer  que  le  courant  exosmotique 
s'arrête  spontanément,  il  semble  nécessaire  d'élever  la  quantité  du 
sel  dans  le  sang  au-dessus  de  la  quantité  normale. 

En  partant  de  ce  point  de  vue,  il  s'agit  de  savoir  : 

!•  Jusqu'à  quel  point  il  faut  surcharger  le  sang  de  Na  Cl  et  2"*  si 
cette  quantité  de  sel  ne  décomposera  pas  les  globules  de  sang,  ou 
ne  nuira  pas  aux  organes? 

Afin  de  résoudre  le  premier  problème,  je  dois  citer  ici  quelques  chif- 
fres, tirés  du  travail  classique  de  0.  Schmidt  sur  la  composition  qua- 
litative et  quantitative  du  sang  normal  et  cholérique,  et  du  trans- 
sudat  cholérique,  etc.  (1852).  Ce  savant  a  trouvé  que  1000  parties  de 
sang  cholérique  contiennent,  sur  239,15  p.  de  matières  fixes,  1,95  p. 
de  Cl;  et  1000  p.  de  sang  normal,  sur  175,45  p.  de  matières  fixes, 
2,845  p.  de  Cl.  Or,  239,15  p.  de  matières  fixes  du  sang  normal  con- 
tiennent 3,8692  p.  de  Cl.  Le  sang  cholérique  a  donc  perdu  la  moitié 
de  sa  quantité  normale  de  Cl  qui  est  presque  entièrement  lié  au 
sodium.  On  peut  donc  conclure  que  le  sang  cholérique  ne  contient 
que  la  moitié  de  la  quantité  de  sel  du  sang  normal.  La  quantité  de 
Na  est  réduite  à  un  tiers,  selon  Schmidt.  La  quantité  moyenne  de 
Na  Cl  dans  le  sang  normal  s'élève,  selon  Schmidt,  à  0,4  p.  100;  un 
sujet  normal  pesant  65  kilogrammes  et  contenant  65X  ^  =■  5  kilog. 
de  sang,  contient  donc  20  grammes  de  Na  Cl  dans  son  sang;  attaqué 
par  le  choléra,  il  en  perdra  10  grammes.  Donc  il  faut  introduire  à  la 
fois  2000  grammes  d'une  solution  de  Na  Cl  à  0,5  p*  100  seulement  pour 
restituer  la  x>erte  de  sel.  Pour  atteindre  ce  but,  on  n'aurait  à  intro- 
duire que  200  grammes  d'une  solution  de  5  p.  100;  pour  doubler  la 
quantité  normale  de  Na  Cl  dans  le  sang,  600  grammes;  pour  la  tripler 
1000  grammes,  etc.  Mais  pour  résoudre  le  problème,  aucun  calcul  a 
priori  n'est  possible,  parce  que  toutes  les  conditions  ne  peuvent  être 
mesurées  d'avance.  Les  effets  excitants  de  l'introduction  d'une  cer- 
taine quantité  de  la  solution  saline  à  5  p.  100  dans  le  sang  dépen- 
dront surtout  du  degré  de  la  déshydratation  du  sang,  de  la  tempé- 
rature de  la  solution,  des  médicaments  qui  se  trouvent  dans  l'estomac. 
Au  début  de  l'attaque,  cette  quantité  pourrait  suffire  peut-être,  mais 
pas  à  sa  fin  probablement,  parce  que  la  perte  de  Na  Cl  qu'éprouve 
le  sang  ne  sera  naturellement  pas  la  même  au  commencement  du 
processus  cholérique  qu'à  la  fin.  Pour  trouver  la  quantité  exacte  de 
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sel  qu'il  faut  introduire  dans  le  sang,  il  ne  reste  donc  qu'à  se  con» 
fier  à  l'expérimentation  arec  le  contrôle  du  pouls. 

II  faut  injecter  en  une  seule  fois  dans  une  veine  une  quantité 
suffisante  de  solution  pour  que  le  pouls  devienne  normal  ou  à  peu 
près.  La  quantité  qui  suffira  pour  atteindre  ce  but  variera,  dans  les 
cas  extrêmes,  entre  850  et  1450  cm',  en  moyenne  un  litre.  Apres 
l'introduction  d'une  quantité  comprise  entre  ces  deux  limites,  tous 
les  symptômes  du  choléra  disparurent  chez  mes  huit  malades;  leur 
pouls  devint  absolument  normal,  de  môme  que  la  tension  du  sys- 
tème vasculaire  sanguin,  bien  que  l'organisme  eût  perdu  une  demi- 
heure  auparavant  plusieurs  litres  de  liquide.  Il  s'était  donc  établi, 
sans  aucun  doute,  un  courant  endosmotique  contraire  au  courant 
exosmotique  du  choléra;  il  est  donc  essentiel  d'observer  rigoureu- 
sement les  variations  du  pouls  et  de  cesser  l'injection  au  moment 
où  le  pouls  devient  normal  et  résistant. 

Quant  à  la  seconde  question,  elle  se  réduit  à  la  question  de  savoir 
si  une  augmentation  passagère  de  la  quantité  de  Na  Cl  jusqu'à 
1,2  p.  100  peut  nuire  à  la  constitution  normale  du  sang;  car  un 
litre  à  5  p.  100  sera  dilué  jusqu'à  1,2  p.  100  environ  après  la  régéné- 
ration du  volume  normal  du  sang.  La  plupart  des  animaux  peuvent 
supporter  sans  altération  de  leur  santé  une  quantité  plus  grande. 
Une  déformation  permanente  des  globules  du  sang  ne  se  montre  que 
dans  une  solution  de  6  p.  100. 

J'ai  remarqué  que  chez  tous  mes  malades  les  globules  du  sang 
étaient  plus  ou  moins  rétractés  pendant  et  immédiatement  après 
l'injection.  Le  sang  qui  sortait  de  la  plaie  pendant  l'opération  était 
très  rouge.  Cette  rétraction  des  globules  ne  durait  pas  longtemps  et 
ne  gênait  pas  la  respiration.  Les  symptômes  d*une  destruction  des 
globules,  rhémoglobinurie  ne  se  présentèrent  jamais.  Encore  ne 
faut-il  pas  perdre  de  vue  que  la  plus  grande  partie  du  sel  sera 
éliminée  dès  que  l'équilibre  endosmotique  sera  rétabli;  car  il  arrivera 
presque  toujours  un  état  de  pléthore  hydrémique,  nécessairement 
accompagné  d'une  tension  artérielle  plus  haute  qu'à  l'état  normal, 
d'où  résulte  une  vive  sécrétion  dans  les  reins.  La  fonction  des  reins 
recommence  presque  immédiatement  après  l'injection,  pourvu  qu'ils 
ne  soient  pas  atteints  d'une  sorte  d'inflammation,  ce  qui  arrive  très 
souvent  après  le  choléra. 

bans  toutes  mes  observations,  j'ai  pu  examiner  l'urine  peu  après 
l'injection  ;  elle  contenait  toujours  une  quantité  plus  ou  moins  grande 
d'albumine,  mais  jamais  de  l'hémoglobine  ;  quelquefois  il  s'y  trou- 
vait beaucoup  de  cylindres  provenant  des  tubes  urinifères  con- 
tournés :  alors  il  existait  aussi  des  symptômes  urémiques. 
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Donc  raction  physiologique  de  rinjection  intraveineuse  d'une 
solution  du  Na  Cl  à  5  p.  100  consiste  dans  la  provocation  d'un  courant 
endosmotique  et  dans  l'arrât  définitif  du  courant  exosmotique. 

Mais  afin  qu'elle  puisse  produire  cet  effet,  il  faut  remplir  les  condi- 
tions suivantes,  avant  et  durant  l'opération  : 

lo  L'eau  (aqua  fontana)  qui  doit  servir  à  dissoudre  le  sel,  doit  être 
chauffée  à  lOO""  G.  pendant  quelques  heures.  Il  va  sans  dire  que  la 
solution  doit  être  absolument  claire.  Il  faut  la  laisser  refroidir 
à  40^"  G.  dans  l'instrument  injecteur. 

2«  Il  est  absolument  nécessaire  que  la  solution  à  injecter  soit 
tenue  à  une  température  de  40«  G.  parce  que  le  cœur  a  besoin  d'une 
excitation  directe.  Un  autre  avantage,  c'est  qu'une  partie  des  calories 
que  le  corps  a  perdues  est  rétablie  directement  par  la  chaleur  de  la 
solution  introduite.  J^ai  remarqué  que  l'effet  cxcitatif  de  l'injection 
ne  se  manifeste  pas  aussi  vite  quand  la  solution  est  moins  chaude. 

3"^  Quand  on  veut  pratiquer  l'injection  chez  un  malade,  il  ne  faut 
pas  lui  faire  prendre  de  l'opium,  parce  que  l'action  de  Topium 
diminue  les  effets  excitants  de  l'injection  et  exige  par  là  l'introduc- 
tion d'une  trop  grande  quantité  de  la  solution.  Il  faut  s'abstenir 
également  de  faire  l'opération  quand  il  se  trouve  une  grande  dose 
d'opium  dans  l'estomac  ou  beaucoup  de  morphine  sous  la  peau  et 
quand  il  existe  en  môme  temps  une  cause  quelconque,  vieillesse, 
maladie  du  cœur,  etc.,  par  laquelle  l'absorption  du  narcotique  pour- 
rait devenir  dangereuse.  Ce  serait  tomber  de  Gharybde  en  Scylla. 
On  pourrait,  au  contraire,  abréger  l'infusion  en  administrant  immé- 
diatement avant  l'injection  du  cognac  (15  gr.)  au  malade. 

A^  Dès  le  commencement  de  l'injection,  l'opérateur  doit  tâter  le  pouls 
et  en  surveiller  tous  les  changements  successifs;  mais  en  même 
temps  il  doit  lui-même  régler  la  vitesse  de  l'injection  au  moyen  d'un 
robinet,  qu'il  tient  dans  l'autre  main;  il  doit  donc  suivre  de  ses  yeux 
le  niveau  du  liquide  dans  son  appareil  gradué,  et  faire  en  sorte  que 
l'écoulement  soit  régulier.  La  vitesse  avec  laquelle  la  solution  entre 
dans  le  corps  doit  être  de  50-100  mm*,  dans  la  minute,  selon  le  cas. 
En  traitant  des  malades  affaiblis,  il  faut  modérer  l'écoulement;  en 
traitant  des  malades  robustes,  on  pourrait  introduire  régulièrement 
100  mm',  par  minute,  jusqu'à  800  mm',  et  agir  ensuite  selon  l'état 
du  pouls,  c'est-à-dire  continuer  avec  la  même  vitesse  quand  le 
pouls  est  encore  loin  de  l'état  normal,  et  la  modérer  dès  qu'il  revient 
à  l'état  presque  normal. 

Gomme  je  l'ai  déjà  dit,  il  faut  arrêter  l'injection  quand  le  pouls  est 
devenu  à  peu  près  normal;  ce  qui  y  manque  sera  complété  par  le 
courant  endosmotique,  si  le  défaut  de  liquide  n'est  pas  trop  grand. 
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Il  arrive  quelquefois  qu'une  amélioration  qui  procède  régulière- 
ment se  trouble  tout  à  coup  par  des  irrégularités  dans  Taction  du 
cœur;  c'est  un  malum  omen.  Alors  il  faut  modérer  l'effusion  ou  l'ar- 
rêter tout  à  fait,  selon  la  gravité  de  l'incident.  De  petites  irrégularités 
s'observent  toujours  quand  on  change  la  vitesse  de  l'écoulement, 
surtout  quand  on  l'accélère. 

Il  est  à  recommander  de  mesurer  la  température  rectale  immédia- 
tement avant  et  après  l'injection. 

Toutes  mes  injections  furent  accompagnées,  au  début,  de  douleurs 
dans  le  front,  dans  Tocciput,  dans  les  reins,  quelquefois  dans  le  bras 
opéré,  d'une  sensation  de  chaleur  interne,  quelquefois  de  frissons. 
Ces  douleurs  faisaient  parfois  que  le  malade  criait  et  se  débattait 
violemment,  ce  qui  ne  doit  jamais  détourner  de  continuer;  cepen- 
dant tous  ces  symptômes  alarmants  disparurent  à  la  fin,  faisant  place 
à  un  soulagement  complet.  Seulement  le  mal  aux  reins  revint  chez 
les  â/4  de  ceux  qui  sont  guéris. 

J'ai  fait  encore  l'observation  remarquable  que  les  vomissements, 
les  selles  et  les  crampes  aux  mollets  ,  qui  s'étaient  déjà  arrêtés  au 
début,  reparaissaient  régulièrement  à  quelques  reprises  vers  le  milieu 
de  l'opération.  Chez  presque  tous  mes  malades,  l'injection  (à  5  p.  100) 
fut  suivie  d'une  pléthore  hydrémique. 

Le  succès  de  l'opération  dépendra,  en  grande  partie,  du  tact  de 
l'opérateur  explorant  le  pouls,  mais  surtout  de  son  attention  *. 

Afin  de  bien  administrer  l'injection,  il  est  à  désirer  que  l'instru- 
ment soit  placé  sur  une  table  que  l'on  peut  rouler  aisément  entre 
deux  lils  dans  les  hôpitaux.  On  gagnerait  beaucoup  de  temps,  en 
cas  d'épidémie,  si  d'autres  médecins  que  ceux  qui  font  Tinjection 
ouvraient  les  veines  propres  à  recevoir  l'injection,  de  telle  sorte 
que  l'opérateur  n'eût  qu'à  introduire  la  canule  de  l'appareil.  En 
procédant  ainsi,  l'injection  ne  durerait  que  10  minutes  au  plus.  Si, 
dans  un  hôpital,  un  médecin  ne  faisait  qu'administrer  les  injections 
il  pourrait  facilement  traiter  à  lui  seul  au  moins  40  malades  par 
jour. 

Quoique  je  sois  parvenu  à  faire  disparaître  chez  tous  mes  malades 
les  symptômes  pathognomWques  du  choléra,  je  ne  pus  en  sauver 
que  quatre.  Chez  les  quatre  autres,  il  se  développa  un  état  typhoïde 
quelques  heures  après  l'injection  et  enfin  de  l'œdème  des  poumons, 
mais  c'étaient  des  individus  très  affaiblis.  Javanais  d'âge  avancé, 
opiophages  passionnés  et  un  Européen  pris  de  démence. 


1.  L*auteur  emploie  un  appareil  particulier  pour  la  description  duquel  nous 
deTons  renvoyer  à  Toriginal  (Noie  de  la  rédaction). 
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Tous  mes  malades  étaient  à  Tétai  d'asphyxie  aiguë  ou  à  l'agonie 
lorsque  je  commençai  l'opération;  ils  étaient  somnolents  ou  dans 
l'état  de  coma,  sans  pouls,  aphoniques;  les  selles,  les  vomissements 
et  les  crampes  aux  mollets  s'étaient  arrêtés;  il  ne  sortit  pas  de  sang 
de  la  plaie  faite  pour  l'injection,  et  la  goutte  sortant  lentement  de 
la  veine  incisée  était  à  peu  près  noire  et  très  consistante. 

Obs.  I  (hôpital  militaire  à  Samarang,  Java).  —  Guérison. 
Injection  intraveineuse  de  833  cm.'  d'une  solution  de  Na  Cl  à  5  p.  100 
de  40O  C. 

Marissal  (Français),  soldat,  âgé  do  quarante-quatre  ans,  déjà  vieillard, 
entra  dans  la  salle  d'isolement  de  Thôpital  le  15  octobre  1882,  en  même 
temps  qu'un  autre  malade,  jeune  et  robuste,  âgé  de  vingt-un  ans.  Tous 
les  deux  étaient  attaqués  du  choléra,  Marissal  plus  gravement. 

Quand  je  commençai  Tinjection  chez  Marissal,  il  était  à  l'état  d*asphyxie 
aiguë,  plus  ou  moins  à  l'agonie. 

La  situation  s^améliora  à  mesure  que  la  solution  saline  entra  dans  les 
veines.  Quand  480  cm'  furent  introduits,  les  vomissements,  les  selles  et 
les  crampes  aux  mollets  revinrent;  le  malade,  tout  à  fait  éveillé  de  sa 
somnolence,  était  alors  un  peu  agité  et  oppressé  ;  il  annonça  d'une  voix  à 
peu  près  sonore  qu'il  soufîrait  des  maux  atroces  dans  Tocciput  et  dans 
les  reins,  qu'il  avait  une  sensation  de  chaleur  interne.  Le  sang  qui  sortit 
de  la  plaie  fut  très  rouge. 

Quand  832  cm'  furent  injectés  dans  la  veine  et  que  le  pouls  fut  tout  à 
fait  normal,  je  cessai  l'injection  (l'autre  malade  mourut  à  ce  moment). 
Le  changement  de  fîgure  que  présenta  le  malade  fut  remarquable.  Il 
n'y  avait  plus  la  moindre  trace  de  choléra.  Dans  le  laps  de  temps  qu'avait 
duré  l'injection,  le  malade  avait  parcouru  toutes  les  phases  de  l'agonie  à 
la  convalescence  ;  celle-ci  no  fut  troublée  par  aucun  incident  grave.  Peu 
de  temps  après  l'opération,  le  pouls  fut  trop  dur,  trop  plein  et  trop  lent 
(comme  le  pulsus  vagus),  en  même  temps  les  maux  lombaires  et  ceux 
dans  Tocciput  furent  plus  véhéments  qu'auparavant. 

Six  heures  après  l'injection,  le  pouls  fut,  au  contraire,  trop  mou  et  trop 
fréquent,  ce  qui  fut  accompagné  d'une  légère  oppression. 

Température,  38»  C.  Défécation  pulpeuse  et  brune.  Déplétion  d'urine, 
qui  était  absolument  libre  d'hémoglobine,  mais  contenait  des  traces 
d'albumine.  Thérapie  excitante.  Dès  le  lendemain,  il  n'y  avait  plus  d'albu- 
mine dans  l'urine;  les  selles  restaient  pendant  quelques  jours  diarrhéi- 
quos.  Ce  fut  à  cause  de  cette  diarrhée  que  le  convalescent  ne  fut  dégagé 
plus  tôt  que  le  31  octobre. 

Obs.  II  {Ibidem),  —  Guérison.  Injection  intraveineuse  à  deux  reprises  : 
d'abord  de  649  cm'  d'une  solution  à  3  p.  100  (à50o  C.)  ;  trois  heures  après, 
de  960  cm'  d'une  solution  à  5  p.  100  (à  40<»  C).  Symptômes  urémiques 
violents. 

Schuurine  (Hollandais),  soldat,  âgé  de  vingt-deux  ans,  fut  attaqué  du 
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choléra  le  19  octobre  1882  &  minuit.  Comme  il  n'y  avait  plus  de  sel  dispo- 
nible pour  le  moment,  Je  fus  obligé  dinjecter  une  solution  à  3  p.  100,  chauf- 
fée à  40<>  C.  Au  début  de  l'opération  (4  heures  du  matin),  le  malade 
était  comateux,  à  l'agonie;  mais  à  mesure  que  je  continuai  Tinjection,  la 
situation  s'améliora.  Le  premier  efîet  visible  fut  que  la  présence  d'esprit 
revint,  ensuite  la  récidive  des  vomissements,  des  selles  et  des  crampes  ; 
le  malade  devint  très  exalté,  se  débattit  violemment  et  rompit  mon  appa- 
reil. Après  la  réparation  de  ce  qui  était  cassé,  je  ne  pus  continuer  l'injec- 
tion qu'avec  beaucoup  de  peine,  parce  que  le  malade  se  débattit  toujours 
en  criant,  à  cause  des  crampes,  de  l'oppression,  et  des  douleurs  lombaires, 
dont  il  mit  en  cause  l'opération.  Quand  le  flacon  fut  vide,  il  n'était  entré 
dans  la  veine  que  640  cm'  de  la  solution  saline  à 3  p.  100.  Une  demi-heure 
après,  les  vomissements  et  les  selles  recommencèrent,  ensuite  les  crampes; 
une  heure  après,  les  symptômes  du  choléra  se  présentèrent  de  nouveau 
dans  toute  leur  intensité.  Je  lui  fis  avaler  une  bouteille  entière  de  porto  ; 
mais  quand  je  le  quittai,  deux  heures  après  l'injection,  ce  grand  volume 
do  vin  fort  n^vait  eu  aucun  effet  excitant.  Une  heure  plus  tard  (trois 
heures  après  la  première  injection),  le  malade  étant  retombé  en  agonie, 
je  repris  l'opération  par  la  même  veine,  mais  maintenant  avec  une  solu- 
tion de  Na  Cl  à  5  p.  100,  chaufiTée  à  40<>  C,  et  j'en  introduisis  960  cm^  dans 
trente  minutes.  Cette  fois,  l'effet  fut  aussi  éclatant  que  chez  mon  premier 
malade.  Le  choléra  disparut  défmitivement,  et  le  malade  devint  ivre 
presque  immédiatement  après  l'injection.  La  convalescence  se  marqua 
par  des  symptômes  urémiques  violents. 

5  heures  de  l'après-midi  (neuf  heures  après  la  seconde  injection)  :  pouls 
très  peu  résistant  et  petit,  oppression,  douleurs  lombaires,  soif  vive, 
prurit  général,  nausées,  hyperemesis.  Défécation  pulpeuse  colorée, 
évacuation  d'un  peu  d'urine. 

Pendant  la  nuit  :  agitation,  et  beaucoup  de  vomissements  bilieux. 

20  octobre  (le  matin  à  8  heures)  :  hyperemesis^  douleurs  lombaires, 
légère  oppression,  prurit  général  et  érythème.  Dans  les  dernières  quatorze 
heures,  le  malade  n'avait  urihé  qu'un  volume  de  375  c.  c.  Cette  urine  est 
absolument  exempte  d^hémoglobine,  mais  contient  beaucoup  d'albumine, 
une  très  grande  quantité  de  cylindres  provenant  des  cellules  de  tubes 
urinifères  contournés,  quelques  cylindres  hyalins  très  transparents,  beau- 
coup de  cristaux  qui  ressemblaient  plus  ou  moins  à  des  cristaux  de  phos- 
phate ammonio- magnésien.  La  pression  exercée  sur  les  reins  est  très 
douloureuse.  Pas  de  fièvre.  Défécation  normale. 

21  octobre  (le  matin  à  10  heures).  Hyperemesis,  douleurs  lombaires. 
5  heures  (après  midi).  Le  malade  n'avait  pas  encore  uriné  depuis  la 
veille  au  soir.  Pulsus  duras  et  pl^nus;  somnolence,  dont  on  ne  put  pas 
l'éveiller. 

Une  heure  (après  minuit).  Convulsions  tétaniques  violentes,  coma  ;  je 
fis  sortir  per  catheterem  à  peu  près  370  grammes  d'urine.  L'attaque  uré- 
mique  dura  quelques  minutes. 

Une  heure  et  dÂmie.  Attaque  plus  violente  que  la  précédente,  tetanxAS 
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des  musoles  respiratoires,  cyanose  aiguë;  l'attaque  cessa  après  une  véné- 
seotion  ;  le  coma  continua. 

22  octobre  (le  matin  à  8  heures).  Somnolence,  hyperemesis;  per  cathe* 
terem,  à  peu  près  500  grammes  d'urine,  qui  contient  toujours  les  mêmes 
déments  pathologiques  que  deux  jours  auparavant. 

23  octobre  (le  matin).  Somnolence;  prurit  et  érythème  général;  per 
catheterem  :  375  grammes  d'urine  (albumine,  cylindres).  Immédiate- 
ment après  le  cathétérisme,  reprise  de  Tattaque  des  convulsions,  coma 
profond  et  cyanose;  elle  ne  dure  que  cinq  minutes. 

Midi  :  température,  30<>  C.  Somnolence. 

4  heures  après  midi.  Reprise  de  l'attaque  (deux  minutes),  après  :  som- 
nolence. C'est  la  dernière  attaque.  Température,  38<»  G.  Le  malade  urine 
plusieurs  fois  dans,  son  Ht  pendant  la  nuit 

24  octobre.  Température,  37»  G.  Moins  somnolent  ;  per  catheterem^ 
260  grammes  d'urine,  sans  sédiment  contenant  un  peu  d'albumine. 

5  heures  (après  midi).  Le  malade  a  uriné  dans  un  urinai  en  le  tenant 
lui-même,  a  mangé  un  peu  et  n'a  pas  vomi  ;  il  est  encore  }>lus  ou  moins 
somnolent. 

25  octobre  (matin).  Le  malade  est  assis  debout  dans  son  lit,  il  est  tout 
à  fait  compos  mentis.  En  vingt-quatre  heures  il  a  uriné  1600  grammes 
d'urine  (traces  d'albumine,  quelques  cylindres  en  dégénération),  soif  vive. 
Dès  ce  jour,  la  convalescence  ne  fut  plus  dén^ngée.  Pendant  quelques 
jours,  il  y  avait  polyurie.  Après  le  29  octobre,  les  dernières  traces  d'albu- 
mine avaient  disparu;  cependant  le  malade  était  fort  émacié  et  faible, 
mais  le  15  novembre  il  était  complètement  guéri  et  pouvait  rentrer  dans 
la  caserne. 

Obs.  III  (Ibidem).  —  Guérison.  Injection  intraveineuse  de  1440  cm^ 
d'une  solution  saline  à  5  p.  100  (&  40»  G.).  Javanais,  qui  mangea  beau- 
coup d'opium  au  début  de  l'attaque  cholérique,  26  octobre  1882. 

Ghez  Paleli,  soldat  javanais,  jeune  et  robuste,  de  taille  petite,  il  fallut 
introduire  1440  cm'  de  la  solution  à  5  p.  100  It  40»  G.,  afin  que  le  pouls  fût 
à  peu  près  normal.  Au  début  de  l'injection,  le  malade  était  complètement 
asphyxique,  mais  à  mesure  que  des  symptômes  du  choléra  disparaissaient 
durant  l'injection,  il  se  développait  un  état  d'exaltation  délirante.  Mon 
malade  chanta  des  chansons  de  guerre,  jusqu'à  ce  qu'il  tombât  dans  un 
sommeil  profond,  dont  on  ne  pouvait  pas  l'éveiller,  il  dormit  plus  de  dix 
heures.  Le  lendemain  il  fut  guéri,  sauf  des  douleurs  lombaires,  qui  durè- 
rent dix  jours.  Seulement  la  première  urine,  tirée  per  catheterem  quel- 
ques heures  après  l'injection,  contenait  un  peu  d'albumine,  pas  de  cylin- 
dres. Le  convalescent  me  raconta  qu'il  avait  mangé  une  grande  quantité 
d'opium,  en  substance,  au  début  du  choléra.  La  guérison  de  la  plate 
était  lente,  parce  qu'elle  avait  été  arrosée  d'acide  phénique  brut  par  un 
infirmier  nonchalant.  Il  sortit  de  l'hôpital  le  26  novembre. 

Obs.  IV  {{Ibidem).  —  Mort;  27  octobre  1882.  Injection  de  760  cm^ 
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d'une  solution  saline  à  4  p.  100  (à  iO^  C.)  —  Vieille  femme  javanaise, 
opiophage  passionnée. 

Cette  vieille  femme  de  soldat,  adonnée  à  Topiophagie,  était  très  maigre 
et  débile.  Comme  Je  craignais  la  pléthore  hydrémique  après  Tinjection  et 
l'absorption  de  Topium  qui  était  resté  peut-être  dans  Pestomac,  je  dimi- 
nuai la  quantité  de  sel  de  ma  solution  saline  jusqu'à  4  p.  100. 

Au  début  de  Tinjection,  la  malade  est  moribonde,  vers  le  milieu,  très 
exaltée,  alarmante,  tandis  que  les  vomissements,  etc.,  reparaissaient;  à  la 
fin  elle  était  compos  mentis,  mais  encore  exaltée,  le  pouls  était  n^io- 
crement  dur  (100). 

Une  heure  après,  température  rectale,  AO^  C,  la  malade  délirante,  impos 
mentis,  pouls  filiforme,  beaucoup  de  râles  humides. 

Quatre  heures  et  troid  quarts  après,  œdème  des  poumons,  mort. 

Obs.  V  (Ibidem).  —  Mort;  27  octobre  1882.  Injection  à  deux  reprises. 

1*       800  mm»  d'une  solution  à  3  p.  100  (à  40»  C). 

20     1280  mnî»     »  »  5  p.  100  (à  40o  C). 

Pada,  soldat  au  service  des  hôpitaux,  opiophage  fameux,  jeune,  mais 
très  débile,  de  taille  petite. 

Au  début  de  Topération,  le  malade  était  moribond,  mais  toute  la  situa- 
tion s'améliorait  graduellement  en  rapport  avec  la  quantité  de  la  solution 
introduite.  L'injection  fut  faite  dans  très  peu  de  temps  (environ  huit 
minutes).  Immédiatement  après,  le  malade  était  agité,  le  pouls  trop  dur 
et  trop  plein,  100. 

Une  heure  après,  température  rectale  38»,  pouls  mou  et  petit,  plus 
de  120. 

Trois  heures  après,  température  rectale  38o,  retour  de  tous  les  symp- 
tômes de  choléra. 

Dix  heures  après,  injection  intraveineuse  d'une  solution  saline  à 
5  p.  100  à  40  C. 

Il  fallut  en  introduire  1280  cm»  pour  rendre  le  pouls  normal.  Les  symp- 
tômes de  Tattaque  cholérique  ne  revinrent  plus,  mais  cédèrent  leur  place 
à  ceux  des  fièvres  typhoïdes. 

Deux  heures  apr^  la  seconde  injection,  température  p.  a.  40<>,  delirium 
cordiSy  coma,  beaucoup  de  râles  humides  dans  les  poumons.  Je  tirai  un 
peu  d'urine  de  la  vessie. 

Cinq  heures  après,  oedème  des  poumons;  mort.  La  malade  a  donc  vécu 
encore  quinze  heures  après  Tinjection. 

Obs.  VI  (Ibidem),  -i  Mort;  17  novembre  1882.  injection  intraveineuse 
de  960  cm3  d'une  solution  saline  à  5  p.  100  (à  40o  C). 

Le  malade  est  un  vieux  soldat  javanais  en  retraite,  décrépit,  opiophage. 
Le  premier  effet  de  Pinjection  est  éclatant,  le  cours  exosmotique  s'arrête. 
Au  début  de  l'opération,  le  malade  était  à  Tagonie. 

Quatre  heures  après,  exaltation,  délire;  température  in  axilldj  42<»  C. 
Traitement  antipyrétique  énergique  externe  et  interne. 
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Six  heures  après,  température  rectale,  38^  C.  ;  l'action  du  cœur  est  régu- 
lière et  calme,  le  malade  somnolent,  mais  on  peut  réveiller. 

En  quittant  le  malade,  ^ordonnai  au  surveillant  de  recommencer  à 
Tenvelopper  continuellement  de  linges  trempés  dans  Teau  dès  que  la 
température  s'élèverait  ;  dans  ce  cas.  il  devrait  m'avertir  aussitôt. 

Huit  heures  après  Tinjection,  je  visite  mon  malade  sans  être  appelé, 
convaincu  de  le  trouver  en  apyrexie  ;  mais  au  lieu  de  cela,  je  le  trouve  sopo- 
reux,  enveloppé  d^une  couverture  de  laine,  ayant  une  température  de 
40o  C*,  le  pouls  filiforme,  le  cœur  en  délire,  la  poitrine  pleine  de  râles 
humides. 

Dix  heures  après,  œdème  des  poumons.  —  Mort. 

Obs.  vu  {Ibidem).  —  Guérison.  Injection  intraveineuse  de  960  cm. 
d'une  solution  de  Na  Cl  à  5  p.  100  (à  40»  G.),  24  novembre  1882,  à  10  heures 
du  soir. 

L'opération  s*efTectua  sur  Van  der  Meer ,  soldat  hollandais,  jeune 
homme  robuste  et  de  haute  taille. 

Au  début  de  l'opération,  il  se  trouvait  dans  le  stadium  asphycticum 
bien  avancé,  voisin  de  Tagonie. 

Au  milieu,  retour  passager  des  symptômes  cholériques. 

Trois  heures  après,  température  p.  a.  40»  C. 

25  novembre,  A  4  heures  du  matin,  température  38»,  0.  ;  hyperemesis; 
la  peau  est  très  rouge;  mal  à  la  tôte  et  aux  reins. 

A  midi,  le  malade  a  uriné  pour  la  première  fois;  l'urine  contient  beau- 
coup d'albumine,  beaucoup  de  cylindres  comme  ceux  de  l'obs.  II  ;  très 
peu  de  cylindres  hyalins  parfaitement  transparents,  beaucoup  decristaui. 

A  6  heures  du  soir,  température,  38»  C;  neuf  selles  liquides  bilieuses. 

26  novembre.  Température,  36o,5  C,  hyperemesis,  17  selles  liquides 
bilieuses,  mal  aux  reins;  l'urine  (370  grammes)  comme  auparavant. 

27  novembre.  Hyperemesis^  4  selles. 

28  novembre.  Hyperemesis^  polyurie,  traces  d'albumine  dans  l'urine. 
Le  soir,  température,  38»  C. 

29  novembre.  Hyperemesis,  polyurie  (3  litres),  traces  d'albumine  dans 
l'urine,  pas  de  cylindres. 

30  novembre.  Hyperemesis,  polyurie,  scyballa  dans  les  selles. 

l**"  décembre.  Polyurie,  V hyperemesis  a  diminué;  température,  38»  C. 
(le  soir). 

2  décembre.  Polyurie;  température,  38©  C;  pas  de  selles. 

3  décembre.  Température,  38o  C.  (le  matin)  ;  pas  de  selles  ;  les  dernières 
traces  d'albumine  ont  disparu  ;  le  çoir,  température,  38»  C. 

4  décembre.  Température,  37»  C.  (le  matin)  ;  encore  polyurie,  défécation. 
Le  soir,  température,  39*  C. 

23  décembre.  Sorii  de  l'hôpital  et  rentré  dans  la  caserne. 

Ob8.  VIII  (Ibidem).  —  Mort.  Injection  intraveineuse  à  deux  reprises  : 
lo  de  960  cm^  d'une  solution  saline  à  5  p.  100,  pas  chauffée  ;  2»  de  800  cm^ 
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d'une  solution  saline  à  3  p.  iOO,  chauffée  à  39"»  G.  •—  26  novembre  1882. 

Le  malade  est  un  soldat  hdlandais,  encore  jeune,  tombé  en  démence. 
L'attaque  du  choléra  n*a  duré  que  deux  heures,  et  déjà  le  malade  est  à 
l'agonie. 

4  heures  du  matin.  Je  suis  obligé  d'administrer  Tinjection  sans  avoir 
chaulTé  la  solution,  parce  qu'il  n'y  a  pas  d'eau  chaude  sous  la  main  à 
cette  heure  matinale,  et  que  la  mort  est  prochaine. 

Après  l'introduction  de  960  cm*  de  cette  solution  froide,  le  pouls  est 
encore  filiforme,  mais  le  malade,  devenu  furibond,  se  débat  si  vigoureu- 
sement qu'il  m'est  absolument  impossible  de  continuer.  Il  se  plaint  amè- 
rement de  douleurs  au  bras,oti  se  fait  l'opération, et  à  la  tète;  il  crie  sans 
relâche.  Une  heure  après  la  première  injection,  je  pratique  une  seconde  ; 
comme  le  pouls  a  disparu  complètement,  je  fais  la  solution  saline  moins 
forte,  3  p.  iOO,  mais  je  la  chauffe  à  39^  G.  Le  pouls  se  relève  aussitôt  et 
devient  fort  ;  cependant  il  retombe  en  faiblesse  quelques  heures  après. 
La  peau  est  devenue  très  rouge  et  reste  ainsi  jusqu'à  la  mort  ;  la  rou- 
geur disparait  sous  la  pression  du  doigt.  L'exaltation  change  en  coma. 
Température,  39^  G.  A  deux  heures  de  l'après-midi  :  œdème  des  poumons. 
—  Mort. 

Les  circonstances  ne  m'ont  pas  permis  de  faire  plus  d'observa- 
tions sur  l'efficacité  de  la  méthode  que  je  viens  de  décrire.  Cepen- 
dant je  crois  avoir  obtenu  une  statistique,  très  petite  il  est  vrai,  mais 
qui  a  mis  hors  de  doute  que  Tinjection  intraveineuse  d'eau  salée 
à  5  p.  100  et  chauffée  à  40**  C.  est  en  état  de  combattre  d'une  manière 
absolue  les  effets  vicieux  produits  par  le  courant  exosmotique  cho- 
lérique. 

Elle  enlève  infailliblement  la  cause  proxima  de  la  mort,  l'asphyxie; 
mais  elle  donne  en  même  temps  au  sang  un  contre-poids  à  la  force 
qui  attire  continuellement  son  eau. 

Ma  petite  statistique  contient  deux  observations  dans  lesquelles  l'in- 
jection intraveineuse  d'eau  salée  à  3  p.  iOO  ne  produisit  qu'un  effet 
passager,  fut  suivie  d'une  récidive  du  choléra  déjà  disparu,  et  dans 
lesquelles  je  dus  administrer  une  seconde  injection  d'eau  salée,  mais 
cette  fois  à  la  dose  de  5  0/0.  Ceci  amène  à  la  conclusion  que  la  solu- 
tion saline  à  3  p.  100  est  moins  efficace  que  celle  à  5  p.  100. 

Une  seule  fois  je  fis  une  injection  d'eau  salée  à  4  p.  100  (obs.  IV), 
mais  l'observation  fut  de  trop  courte  durée  pour  qu'on  [en  puisse 
tirer  une  conclusion  certaine.  L'action  la  plus  décisive  se  produisit 
toujours  par  rinjection  d'une  solution  saline  à  5  p.  100,  excepté  dans 
Tobs.  VIII.  Mais  cette  exception  n'est  qu'apparente,  car  la  chaleur, 
qui  devait  exciter  le  cœur  afin  qu'il  eût  la  force  de  faire  circuler  la 
solution  introduite,  manquait  dans  cette  expérience. 

C'est  la  chaleur  de  la  solution  injectée  qui  excite  en  premier  lieu  le 
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cœur-  Le  courant  endosmotique,  la  réplétion  du  système  vasculaire, 
rélévation  du  pouls  s'établiront  ensuite,  après  que  la  solution  saline 
aura  passé  avec  le  sang  les  capillaires  du  système  chylopoétique, 
qui  contient  abondamment  de  l'eau  dans  sa  cavité.  Mais  pour  cela,  il 
faut  une  vis  à  tergo. 

Ainsi  la  solution  à  5  p.  400  froide  n'a  pas  excité  suffisamment  la 
substance  musculaire  du  cœur,  de  sorte  qu'elle  n'a  pas  attiré  assez 
d'eau  pour  effectuer  la  réplétion  désirée  des  artères. 

L'effet  marqué  parut  du  moment  que  le  cœur  fut  excité  par  la 
chaleur  stimulante  de  la  seconde  injection. 

L'insuccès  définitif  ne  doit  pas  être  imputé  à  l'injection,  mais  à 
la  circonstance  que  le  malade  était  affecté  de  démence,  ce  qui  trouble 
toujours  le  pronostic  du  choléra  selon  Lebert  (Ziemssen). 

Je  suis  donc  d'avis  qu'il  est  absolument  nécessaire  de  chauffer 
la  solution.  Seulement  il  faut  observer,  iei  comme  partout,  le  juste 
milieu;  car  si  le  cœur  affaibli  par  le  choc  cholérique  était  stimulé 
d'emblée  pour  une  température  trop  haute,  il  répondrait  par  des 
contractions  irréguUères,  ce  qui  pourrait  empêcher  d'achever  Tin- 
jection. 

De  la  fièvre,  accompagnée  de  symptômes  cérébraux,  ne  se  pré- 
senta que  chez  les  malades  des  obs.  IV,  V  et  VI.  Ce  furent  juste- 
ment les  malades  les  plus  décrépits,  soit  par  la  vieillesse  et  l'opio- 
phagie  (V).  Ils  avaient  pris  sans  doute  une  grande  quantité  d'opium 
au  moment  où  ils  se  sentirent  envahis  par  le  choléra.  Us  succombè- 
rent à  cause  d'œdème  des  poumons. 

Quant  au  malade  VI,  qui  montra  la  température  de  42*»  C,  l'effet 
du  traitement  antipyrétique  permet  de  supposer  qu'il  aurait  pu  être 
sauvé  aussi  si  le  surveillant  eût  suivi  mes  ordres. 

Ne  serait-il  pas  possible  que  ce  fût  justement  l'absorption  de 
l'opium  qui  eût  produit  les  symptômes  cérébraux  qui  donnèrent  à 
ces  fièvres  le  type  des  soi-disant  fièvres  typhoïdes;  et  encore  que 
l'opium  eût  augmenté  énormément  la  dépression  générale  du  sys- 
tème nerveux? 

Je  fais  cette  supposition,  parce  que  le  malade  de  l'obs.  III  présenta 
le  même  délire,  suivi  d'un  état  comateux,  excepté  la  fièvre.  Celui-ci 
était  sans  doute  intoxiqué  par  l'opium  après  l'injection. 

On  sait  que  les  reins  sont  presque  toujours  plus  ou  moins  altérés 
dans  le  choléra. 

Les  malades  des  obs.  II  et  VII  présentèrent  au  commencement 
de  leur  convalescence  des  symptômes  que  j'ai  appelés  urémiques, 
parce  qu'ils  se  manifestèrent  aussi  longtemps  que  la  sécrétion 
d'urine  était  restreinte,  et  disparurent  aussitôt  que  la  sécrétion 
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fut  intense.  Cette  disparition  fut  très  évidente  chez  le  malade  n. 
La  dernière  attaque  d'urémie  se  présenta  chez  lui  le  23  octobre 
(4  jours  après  le  choléra),  à  4  heures  de  l'après-midi.  Le  matin,  je 
tirai  de  la  vessie  375  grammes  d'urine  contenant  encore  beaucoup 
de  cylindres.  Pendant  la  nuit  qui  suivit  cette  attaque,  le  malade 
urina  souvent  et  beaucoup  dans  son  lit.  Dès  cette  nuit,  les  attaques 
ne  revinrent  plus,  et  les  autres  symptômes  urémiques  disparurent 
rapidement,  tandis  que  la  sécrétion  d'urine  devint  en  même  temps 
tr^  abondante.  Tant  que  l'urine  fut  peu  abondante,  elle  contint 
une  grande  quantité  de  cellules,  des  tubes  urinifères  contournés. 
Ces  cellules,  mêlées  de  cristaux,  formèrent  dans  Turinal  une  couche 
très  haute,  quelquefois  jusqu'à  moitié  de  la  hauteur  de  la  colonne 
d'urine.  Sous  le  microscope,  je  ne  pus  trouver  que  de  rares  cylin- 
dres hyalins  parmi  les  nombreux  cylindres  de  cellules  épithéliales 
qui  remplissaient  entièrement  le  champ  de  vision. 

Il  est  donc  évident  que  les  reins  de  ces  malades  ont  présenté  une 
desquamation  considérable  des  tubes  contournés*  Il  me  semble 
que  cette  observation  permet  d'énoncer  l'hypothèse  : 

i^  Que  la  quantité  des  cellules  détachées  de  la  membrane  propre 
des  tubes  urinifères  a  été  si  grande  qu'elles  ont  embarrassé  le  pas- 
sage de  l'urine  pendant  quelques  jours; 

2o  Que  les  symptômes  urémiques  (in  casu)  ont  été  causés  par  cette 
oblitération  des  voies  dans  les  reins. 

Quoique  je  n'aie  pratiqué  les  injections  intraveineuses  que  chez 
des  malades  «  in  extremis  »f  je  suis  pourtant  d'avis  qu'elle  pourrait 
être  faite  dans  toutes  les  phases  du  choléra. 

Pour  arrêter  le  courant  exosmotique,  on  devi*a  probablement 
introduire  au  commencement  de  l'attaque  une  quantité  de  la  solu- 
tion saline  à  5  p.  100  beaucoup  plus  petite  qu'à  la  fin. 

Une  fois  arrêté  de  cette  manière,  le  courant  exosmotique  pourrait 
bien  reparaître;  mais  on  aurait  gagné  beaucoup  en  établissant  un 
courant  endosmotique,  fût-il  court,  dont  on  pourrait  profiter  pour 
faire  absorber  des  excUantia  introduits  dans  l'estomac.  J^avoue  tou- 
tefois que  ceci  est  un  problème  qui  ne  peut  être  résolu  que  par 
Texpérience. 

Le  choléra  aux  Indes  orientales  est  de  beaucoup  plus  grave 
qu'en  Europe.  Il  n'y  a  pas  un  quart  de  ceux  qui  sont  atteints  qui 
guérissent.  Les  attaques  ont  presque  toutes  plus  ou  moins  le  carac- 
tère foudroyant,  et  se  décident  le  plus  souvent  dans  les  deux  pre- 
mières heures.  Il  est  très  rare  qu'elles  se  prolongent  jusqu'à  dix  ou 
douze  heures. 
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ÉTUDE  SUR  LES  COMMUNICATIONS 

ENTRE  L'AORTE  ET  L'ARTÈRE  PULMONAIRE 

ADTBES  QUE  GEIIES  QUI  BÉSDLTENT  DE  U  PERSISTANCE 
DU  CiNAL  ARTÉRIEL 

Par  le  B'   L.   BROCQ 

Médecin  des  h6piUaz  *, 


Pendant  notre  internat  chez  notre  excellent  et  très  honoré  maître, 
M.  le  professeur  Laboulbëne,  en  1880,  nous  avons  trouvé  à  Tautopsie 
d*un  homme  âgé  de  quarante-quatre  ans,  mort  subitement  dans  le  ser- 
vice, une  assezlarge  communication  entre  raorteetl'artàre  pulmonaire, 
à  deux  centimètres  1/2  environ  des  sigmoldes,  au  fond  d'une  dilatation 
ampullaire  de  la  crosse.  En  faisant  des  recherdies  bibliographi- 
ques, nous  avons  été  assez  étonné  de  voir  que  le  seul  travail  sérieux 
sur  cette  question  était  le  mémoire  de  Thurnam  '  sur  les  ané- 
vrysmes  variqueux  spontanés  de  Taorte  péricardique.  Cependant 
tous  les  points  traités  par  cet  auteur  dans  son  travail  si  remarquable 
n'ont  pas  été  aussi  délaissés.  Goupil,  en  1855,  a  repris  Thistoire  des 
communications  de  la  crosse  avec  la  veine  cave  supérieure,  et 
son  excellente  étude  a  été  suivie  de  celles  de  M.  Tripier  (1863) 
et  Bonnarel  (1875).  Âhnagro  en  1862,  dans  sa  thôse  sur  la  persistance 
du  canal  artériel^  a  un  peu  touché  à  notre  sujet;  au  point  de  vue  de 
la  physiologie  pathologique,  cette  dernière  lésion  n*est,  eu  effet, 
qu'une  simple  communication  entre  l'aorte  et  l'artère  pulmonaire. 
Toutefois,  depuis  40  ans  personne  n'a  encore  tenté  de  faire  une  étude 
complète  des  communications  entre  ces  deux  vaisseaux  autres  que 
celles  qui  résultent  de  la  persistance  du  canal  artériel.  CTest  en  pré- 
sence de  cette  lacune  que  M.  le  Professeur  Laboulbène  nous  a  con- 
seillé d'attirer  l'attention  sur  cette  lésion  intéressante,  puisqu'elle 
est  dans  une  certaine  mesure  compatible  avec  la  vie. 

1.  Ce  mémoire  a  élé  rédigé  en  janvier  1883.  Diverses  circonstances  indépen- 
dantes de  la  volonté  de  Tauteur  en  ont  retardé  la  publication  jusqu'à  ce  jour. 
S.  Medico-ckirurgical  Transactions^  London,  1840,  U  XXVIII. 
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Historique,  Laennec,  dans  son  traité  de  Tauscaltation  médiate 
(page  714),  s'exprime  en  ces  termes  :  «  On  a  tu,  mais  rarement,  les 
anévrysmes  de  l'aorte  ascendante  s'ouvrir  dans  Tartëre  pulmonaire  : 
MM.  Payen'  et  Zeink  ont  présenté  à  la  Société  de  la  faculté  de 
médecine  un  exemple  de  ce  cas  pathologique  ^  b  Presque  tous  les 
auteurs  suivants  ont  considéré  ce  fait  comme  la  première  observa- 
tion authentique  d'ouverture  d*un  anévrysme  de  l'aorte  dans  l'artère 
pulmonaire  :  c'est  une  erreur,  car,  ainsi  que  le  fait  remarquer 
Cruveilhier  dans  son  Anatomie  pathologique,  il  est  expressément  dit 
dans  Tobservation  que  la  communication  entre  les  deux  vaisseaux 
visible  sur  la  pièce  au  musée  Dupuytren  était  due  à  un  coup  de 
bistouri  post  mortem.  Il  nous  faut  donc  rayer  ce  cas  de  notre  statis- 
tique. Il  en  est  à  peu  près  de  même  de  celui  de  Lenepveu  (Bulletins 
.de  la  Société  anafomique,  mai  1839).  On  y  trouvait  une  déchirure 
récente  faisant  communiquer  une  dilatation  considérable  de  la  crosse 
avec  l'artère  pulmonaire.  L'auteur  ajoute  :  «  On  ne  pourrait  assurer 
qu'elle  n'ait  pas  été  faite  pendant  Tautopsie.  » 

Le  premier  fait  indiscutable  que  Ton  connaisse  est  celui  du 
IK  Wells  •  (cas  8  du  mémoire  de  Thurnam);  puis  vinrent  ceux 
de  Henderson  %  de  J.  Reid  *  (cas  9,  10  et  12  du  mémoire  de 
Thurnam),  de  Willougby  Wade  •  (fort  remarquable,  car  c'est  le  seul 
qui  ait  été  diagnostiqué  pendant  la  vie),  de  Smith  •,  de  Pierreson  ', 
de  Wills  •,  de  James  Turnbull  •,  de  Laveran  *^,  de  Finny  **,  enfin 
le  nôtre  (Bulletins  de  la  société  anatomique,  8  mai  1880). 

Telles  sont  les  douze  observations  probantes  que  nous  avons  pu 
recueillir.  Il  en  est  cependant  quatre  autres  qu'il  nous  faut  citer  : 
l'une,  de  J.  Reid  (cas  11  du  mémoire  de  Thurnam),  pour  l'éliminer; 
car  elle  n'est,  aansi  que  Ta  montré  Almagro,  qu'un  cas  de  persistance 
du  canal  artériel  chez  un  homme  de  soixante  ans;  les  trois  autres, 
celles  de  Wills  ",  de  Baginsky  *'  et  de  Rickards  **,  qui  doivent  être 

i.  Bulletins  de  la  Société  de  la  Faculté  de  médecine^  1819,  n»  3. 

2.  Transact,  of  a  Soc,  foi'  the  improv.  med,  ckirurg  Knowledge  (1812,  voL  lU, 
p.  85^ 

3.  Édimb,  med.  and  surg,  journal  [yoU  VL,  p.  332). 

4.  Ibid.  (vol.  un,  p.  99). 

5.  Med.  ckir.  transact.  (t.  IVL,  1861). 

6.  Dublin  Journal  ofmed.  science  (vol.  XVHI,  p.  164). 

7.  Bulletin»  de  la  Société  anatomigue  (juin  1860). 

8.  British  med.  journal  (1877,  p.  547). 

9.  Soc.  méd.  de  Liverpool  {The  Lancet^  1845). 

10.  Soc.  méd.  des  hôp.  (12  octobre  1877). 

11.  Dublin  journal  of  médical  science  (p.  170,  août  1880). 

12.  Transact.  ofthepathol.  Soc.  of  London  (roi.  H,  p.  57,  20  décembre  1859). 

13.  Société  méd.  de  Berlin  (26  mars  1879). 

14.  Bntish  med.  journal  (juiUet  1881,  p.  71). 
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rangées  à  côté  des  précédentes  dans  une  catégorie  à  part,  puisqu'elles 
ne  sont  que  des  vices  de  conformation. 

Ces  derniers  mots  nous  font  voir  qu'ainsi  que  l'avait  compris 
Cruveilhier,  on  doit  établir  deux  grandes  divisions  suivant  que  la 
communication  est  congénitale  ou  qu'elle  est  accidentelle.  L'illustre 
anatomo-pathologiste  ne  connaissait  cependant  aucun  fait  semblable 
aux  trois  que  nous  venons  de  citer,  et  sous  cette  dénomination  de 
conmiunication  congénitale  entre  l'aorte  et  l'artère  pulmonaire,  il 
ne  visait  sans  doute  que  la  persistance  du  canal  artériel.  Nous 
sommes  actuellement  en  mesure  do  démontrer  rexistence  d'une 
autre  variété  de  communication  congénitale  que  l'on  pourrait  appeler 
vraie  ou  directe.  Nous  nous  en  occuperons  à  la  fin  de  notre  travail, 
après  avoir  terminé  Tétude  des  communications  accidentelles,  qui 
sont  de  beaucoup  les  plus  fréquentes.  Ce  sont  d'ailleurs  les  seules 
dont  les  auteurs  aient  parlé  jusqu'ici. 

Bien  que  Hope  eût  déjà  abordé  ce  sujet  dans  la  première  édition 
de  son  Traité  des  maladies  du  cœur  y  on  peut  dire  que  ces  lésions  ne 
sont  connues  que  depuis  Thurnam,  qui  en  a  laissé  une  description 
vraiment  magistrale  :  elle  ne  s'appuie  par  malheur  que  sur  quatre 
observations  probantes.  Tous  les  auteurs,  Hope  dans  ses  éditions 
ultérieures,  Stokes,  MM.  les  professeurs  Charcot  et  Bail  dans  leur 
article  du  Dictionnaire  encyclopédiqucy  M.  le  D'  Luton  dans  son 
article  du  Dictionnaire  de  Jaccoud,  Cruveilhier  lui-même,  tous  nos 
classiques,  Grisolle  et  M.  le  professeur  Jaccoud,  ont  reproduit  avec 
quelques  variantes  les  conclusions  du  médecin  anglais. 

Nous  n'insisterons  pas  plus  longtemps  sur  Thistorique;  mais 
qu'on  nous  permette  de  mentionner  de  nombreux  desiderata.  Ainsi, 
nous  n'avons  pas  pu  nous  procurer  un  important  travail  où  Sibson 
cite  17  cas  de  communications  de  l'aorte  et  de  l'artère  pulmonaire 
à  lui  connus,  et  cela  avant  1861  •  Il  en  a  été  de  môme  pour  un  mémoire 
d'Ogle,  paru  dans  les  Transactions  of  the  Pathological  Society 
of  Londony  pour  une  observation  qu'H.  Bennet  a  publiée  dans  les 
Principles  and  Practice  of  medicine^  et  pour  une  observation  de 
Pirrie  d'Aberdeen  dont  parle  Valleix  dans  le  Guide  du  médecin 
praticien  (édit.  1860,  III,  p.  305).  Les  douze  cas  probants  que  nous 
allons  maintenant  analyser,  ne  sont  pas,  d'ailleurs,  les  seuls  que  nous 
connaissions;  nous  en  trouvé  cinq  autres,  cités  dans  le  mémoire  de 
Thurnam;  mais  comme  cet  auteur  n'en  mentionne  que  les  pièces 
anatomiques  déposées  dans  les  musées,  sans  aucune  histoire  clinique, 
nous  croyons  devoir  les  négliger  *. 

i.  Voir  pièces  justiflcaUTes* 
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I.  —  Communications  accidentelles  entre  l*aorte  et  l'artère 

PULMONAIRE. 

Étiologie,  Pathogénie.  —  Il  y  a  deux  points  à  considérer  : 
1«  rétiologie  de  la  lésion  artérielle,  cause  première  de  la  communi- 
cation ;  2»  le  mode  de  production  de  la  rupture  artérielle  elle-même. 

En  effet,  et  c'est  là  le  grand  caractère  qui  différencie  ces  anévrysmes 
artérioso-veineux  intra-thoraciques  de  la  plupart  des  anévrysmes 
artérioso- veineux  périphériques,  ces  lésions  sont  spontanées  et  non 
traumatiques;  il  faut  donc  un  travail  préalable  d*athérome  artériel, 
amenant  une  dilatation  latérale  du  vaisseau,  ou  môme  un  anévrysme 
vrai,  travail  qui  se  fait  dans  la  partie  de  l'aorte  voisine  de  l'artère 
pulmonaire,  pour  aboutir  enfin  à  l'ulcération  et  à  la  rupture  de  la 
paroi  correspondante.  Aussi  les  conditions  de  production  de  ces  lé- 
sions doivent- elles  être  celles  des  autres  anévrysmes  de  l'aorte.  Sur 
nos  douze  cas  il  y  a  eu  une  fois  des  antécédents  syphilitiques  (cas 
de  Laveran),  deux  fois  des  antécédents  rhumatismaux,  une  fois  une 
légère  attaque  d'hémiplégie.  L'alcoolisme  doit  être  fréquent  :  en  effet, 
parmi  tous  nos  malades,  il  n'y  a  pas  une  seule  femme  ;  neuf  sont  An- 
glais, et  par  conséquent  un  peu  suspects  d'éthylisme;  trois  seule- 
ment sont  Français  et  se  décomposent  ainsi  qu'il  suit  :  un  ancien 
militaire  batteur  de  blé  (61  ans),  un  gardien  de  la  paix  syphilitique 
(29  ans),  un  caoutchoutier  (44  ans).  Les  altérations  des  tuniques  ont 
dû  marcher,  dans  certains  cas,  avec  une  assez  grande  rapidité,  puis- 
que, sur  dix  observations  où  nous  connaissions  Tâge,  il  en  est  quatre 
dans  lesquelles  il  est  inférieur  à  40  ans. 

Presque  tous  les  auteurs  sont  d'accord  pour  admettre  que  la  rup- 
ture de  la  paroi  artérielle  se  fait  d'ordinaire  brusquement,  à  la  suite 
d'efforts,  d'accès  de  colère,  ou  sans  cause  (Luton).  Parmi  nos  douze 
cas,  il  n'en  est  que  quatre  qui  puissent  nous  donner  à  ce  sujet  des 
renseignements  précis  :  celui  de  Willougby  Wade,  dans  lequel  les 
accidents  survinrent  subitement  à  la  suite  d'un  saut  brusque  fait  par 
le  malade  pour  éviter  le  choc  d'une  locomotive;  le  nôtre  et  celui  de 
Pinny,  dans  lesquels  ils  suivirent  un  effort  fait  pour  soulever  un  far- 
deau; enfin  celui  du  D'  Wells  (cas  8  de  Thurnam),  dans  lequel  ils 
éclatèrent  après  une  longue  marche  suivie  d'un  repas  copieux,  au 
moment  où  le  malade  jouait  avec  ses  enfants.  Ce  mode  de  production 
de  la  communication  a  été  noté  dans  d'autres  variétés  d'auévrysmes 
variqueux  dits  spontanés,  de  telle  sorte  que  Stokes  regarde  l'appa- 
rition soudaine  de  troubles  circulatoires  à  la  suite  d'un  effort  comme 
un  signe  presque  pathognomonique  de  cet  ordre  de  lésions. 
Rev.  db  méo.,  tomb  y.  ^  1885.  67 
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Anatomie  pathologique.  —  On  a  noté  sept  fois  l'état  du  péri- 
carde; cinq  fois  il  était  altéré.  Dans  deux  cas,  il  portait  des  traces  de 
péricarditc  récente;  dans  trois  autres,  il  présentait  des  plaques  lai- 
teuses. De  plus,  il  renfermait,  dans  quatre  cas,  un  épanchement  de 
sérosité  citrine  assez  notable  (60  gr.,  220  gr.,  150  gr.,  130  gr.). 
Thurnam  avait  été  frappé  de  ce  fait,  quoiqu'il  Teût  surtout  observé 
dans  les  plèvres  :  nous  voyons  en  effet  que,  dans  sept  de  nos  cas,  les 
deux  cavités  pleurales  contenaient  une  quantité  de  sérosité  citrine 
ou  sanguinolente  variant  de  370  gr.  à  un  litre  et  plus.  L'auteur  an- 
glais ajoute  même  que  cet  épanchement  doit  être  regardé  comme  une 
conséquence  de  la  communication  variqueuse  :  il  existe  dans  les  cas 
de  communication  de  l'aorte  et  des  veines  caves.  Ce  n'étaient  point 
là  des  épanchements  comparables  à  ceux  qui  se  voient  chez  certains 
sujets  atteints  de  maladies  de  cœur,  et  qui  meurent  avec  de  Tana- 
sarque,  puisqu'on  n'a  noté  dans  nos  observations  que  deux  fois  du 
liquide  dans  la  cavité  péritonéale,  et  encore  en  fort  minime  quan- 
tité. Ce  n'étaient  pas  non  plus  des  produits  d'inflammation,  puisqu'on 
n'a  noté  dans  ces  cas  que  deux  fois  des  plaques  laiteuses  sur  le  péri- 
carde, deux  fois  des  adhérences  pleurales,  et  une  fois  des  ecchymo- 
ses sous-pleurales.  Nous  serions  donc  assez  tentés  d'en  faire  purement 
et  simplement  des  épanchements  agoniques  et  même  post  morterrij 
épanchements  qui  ont  sans  doute  une  tendance  toute  spéciale  à  se 
produire  rapides  et  abondants  dans  la  cage  thoracique  à  cause  des 
conditions  particulières  où  se  trouve  la  circulation  pulmonaire. 

Le  cœur  est  toujours  hypertrophié  '  et  ses  cavités  sont  dilatées  : 
deux  fois  l'hypertrophie  portait  surtout  sur  le  ventricule  gauche, 
mais  deux  fois  aussi,  chose  assuz  importante,  il  est  dit  expressément 
qu'elle  portait  surtout  sur  le  ventricule  droit.  Or,  dans  ces  deux  der- 
niers cas,  il  est  très  probable  que  la  vie  a  persisté  plusieurs  mois 
après  la  perforation  :  d'autre  part,  nous  verrons  plus  tard  que,  dans 
les  cas  de  communications  congénitales,  c'est  le  ventricule  droit  qui 
est  le  plus  hypertrophié,  tandis  que  ce  qui  domine  du  côté  des  cavités 
gauches,  c'est  la  dilatation.  Il  semble  donc  probable  que  la  lésion  que 
nous  étudions  s'accompagne  au  bout  d'un  certain  temps  d'une  hyper- 
trophie excentrique  des  cavités  cardiaques,  du  ventricule  droit  en 
particulier.  C'est  également  là  d'ailleurs  ce  qui  arrive  dans  les  cas 
de  persistance  du  canal  artériel  *. 

1.  Cependant  dans  l'observation  12  de  Thurnam,  il  est  dit  que  le  cœur  était 
sain.  Mais  Taorte  ascendante  était  le  siège  d'un  vaste  anévrysme;  il  est  donc 
permis  de  se  demander  si  l'auteur  n'a  pas  voulu  dire  seulement  que  les  valvules 
n'étaient  pas  altérées.  Dans  le  cas  de  Finny,  le  cœur  a  été  trouvé  petit. 

2.  Voir  dans  la  Thèse  (TÀlmagro  (p.  97  et  suivantes)  la  preuve  de  ce  fait 
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Les  valvules  du  cœur  ont  presque  toujours  été  trouvées  saines; 
c'est  ài)eine  si  dans  un  cas  on  a  noté  un  peu  de  dilatation  de  Vcoh- 
fice  auricuhvventriculaire  gauche,  dans  un  autre  un  peu  d'athérome 
aux  sigmoïdes  aortiques,  qui  ont  paru  quelquefois  relâchées  et  allon- 
gées. 

Au  contraire,  l'aorte  est  toujours  altérée  :  dans  cinq  cas,  elle  était 
irrègulière  et  athéromateuse  :  deux  fois  on  a  observé  de  l'endartérite 
à  l'état  aigu,  et  il  est  bon  d'ajouter  que,  dans  ces  deux  derniers  cas, 
il  s*agissait  de  sujets  jeunes,  dont  Tuu  était  manifestement  syphili- 
tique. 

Si  nous  étudions  plus  spécialement  les  lésions  qui  déterminent  la 
communication,  nous  voyons  qu'elles  siègent  sur  l'aorte  ascendante. 
D'Ordinaire,  l'artère  est  dilatée  latéralement  :  trois  fois  toute  la  partie 
de  la  crosse  comprise  entre  les  sigmoïdes  et  le  tronc  brachio-cépha- 
lique  présentait  une  dilatation  ampuUaire  qui  atteignait  le  volume 
d'un  poing  d'adulte  ;  deux  fois  cette  dilatation  se  trouvait  immédia- 
tement au-dessus  des  sigmoïdes,  vers  le  sinus  gauche,  et  n'avait  que 
le  volume  d'une  petite  orange;  deux  fois  enfin  elle  commençait  à 
1/2  centimètre  des  sigmoïdes  et  n'avait  que  le  volume  d'un  œuf. 
Dans  deux  cas,  il  y  avait  une  sorte  de  poche  formant  anévrysme; 
mais  l'orifice  de  communication  de  cette  poche  avec  l'aorte  était 
extrêmement  large  (de  quatre  centimètres  sur  cinq,  fait  de  Laveran). 
Dans  le  cas  de  Finie  d'Aberdeen,  la  communication  entre  les  deux 
vaisseaux  se  faisait  par  l'intermédiaire  d'un  anévrysme  disséquant. 
Dans  ces  sacs  latéraux,  on  n'a  noté  qu'une  seule  fois  la  présence  de 
caillots  fibrineux  et  une  autre  fois  celle  de  caillots  sans  adhérences; 
la  paroi  artérielle  y  est  nue,  athéromateuse,  calcaire  même;  elle 
peut  présenter  d'autres  petites  poches  ou  bosselures  satellites. 

Ces  lésions  de  Taorte  sont  situées  dans  la  partie  qui  confine  à 
l'artère  pulmonaire  :  à  ce  niveau,  les  parois  des  deux  vaisseaux  sont 
intimement  soudées,  et  c'est  d'ordinaire  au  fond  même  de  la  dilata- 
tion que  se  voit  l'orifice  qui  les  fait  communiquer.  Cet  orifice  s'ouvre 
toujours  dans  le  tronc  de  l'artère  pulmonaire.  Nous  ne  connaissons 
qu'une  seule  exception  à  cette  règle  :  c'est  le  cas  de  Finny,  dans  lequel 
l'anévrysme  s'est  rompu  dans  la  branche  droite  de  lartère  pulmo- 
naire ;  le  plus  souvent  il  est  à  deux  centimètres  au-dessus  de  l'inser- 
tion des  valvules.  Sa  forme  est  très  variable;  cependant  on  peut  éta- 
blir deux  grandes  catégories  suivant  que  la  perforation  a  entraîné 
une  fin  rapide  ou  qu'elle  a  été  compatible  pendant  quelque  temps 
avec  la  vie.  Dans  le  premier  cas,  l'ouverture  a  la  forme  d'une  fente  à 
bords  irréguliers,  déchiquetés;  dans  le  second,  elle  a  une  forme  ar- 
rondie ou  ovalaire,  et  ses  bords  sont  lisses,  réguliers,  polis.  A  priori, 
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il  est  évident  qu'il  doit  en  être  ainsi;  mais  nous  devons  ajouter  que 
la  preuve  clinique  et  anatomique  de  ce  que  nous  venons  de  dire  n'est 
donnée  que  dans  les  observations  suivantes  :  dans  les  cas  8  et  12  de 
Thurnam^  où  la  mort  est  arrivée  subitement,  les  communications 
avaient  la  forme  de  fentes  à  bords  irréguliers  et  déchiquetés  :  dans 
notre  cas,  où  la  lésion  semble  au  contraire  s'être  formée  trois  mois 
et  demi  avant  la  mort,  l'ouverture  était  ovalaire,  et  ses  bords  ar- 
rondis et  polis. 

La  grandeur  de  la  perforation  varie  beaucoup  selon  les  cas.  Ce 
sont  des  fentes  de  1/2  pouce  ou  de  1  pouce  1/2  de  long,  des  orifices 
de  1/2  pouce  de  diamètre  (cas  de  Pirrie  d'Aberdeen),  de  1  centimètre 
de  long  sur  6  millimètres  de  large,  dans  lesquels  on  pouvait  intro- 
duire une  sonde  de  femme,  une  plume  de  corneille,  le  petit  doigt. 

Il  est  un  autre  point  fort  important  :  c'est  que  Tanévrysme  aor- 
tique  peut  s'ouvrir  dans  une  autre  cavité  viscérale,  et  en  particulier 
dans  le  ventricule  droit,  en  même  temps  que  dans  Fartëre  pulmo- 
naire. C'est  ce  qui  a  eu  lieu  dans  les  cas  de  Willougby  Wade  et  de 
TumbuU.  Dans  le  premier  de  ces  faits,  la  communication  avec  le 
ventricule  droit  semble  avoir  été  la  moins  importante  dans  Tbistoire 
clinique  du  malade,  car  Torifice  était  irrégulier,  déchiqueté,  infiltré 
de  sang,  et  par  suite  de  formation  récente,  tandis  que  la  communi- 
cation avec  l'artère  pulmonaire  se  faisait  par  un  orifice  lisse,  régulier, 
arrondi.  Dans  le  second,  au  contraire,  la  communication  avec  Tartère 
pulmonaire,  petite,  oblique  à  travers  les  tuniques,  était  tout  à  fait 
accessoire  en  présence  de  celle  qui  existait  avec  le  ventricule  droit. 
Ces  deux  observations  sont  une  démonstration  de  plus  de  ce  fait  cu- 
rieux, bien  connu  de  tous,  qu'un  anévrysme  aortique  déjà  ouvert 
dans  une  cavité  viscérale  peut,  si  la  vie  se  prolonge,  s'ouvrir  quelque 
temps  après  dans  une  autre  cavité.  Elles  montrent  aussi  quil  nous 
Éaut  subdiviser  notre  classe  des  communications  accidentelles  en 
communications  accidentelles  simples  et  en  communications  acci- 
dentelles compliquées.  Nous  ne  disons  pas  communications  acci- 
dentelles multiples^  car  nous  réservons  ce  nom  à  des  cas  tels  que 
celui  de  Henderson  (cas  9  de  Thurnam),  et  dans  lesquels  il  y  a  plu- 
sieurs orifices  entre  l'aorte  et  l'artère  pulmonaire.  Ces  derniers  doi- 
vent évidemment  être  rangés  dans  la  même  catégorie  que  ceux  où  il 
n'y  a  qu'une  seule  ouverture. 

L'artère  pulmonaire  n^a  jamais  présenté  d'altérations  spéciales. 

Nous  avons  déjà  assez  insisté  sur  les  épanchements  que  Ton  trouve 
dans  les  plèvres  :  l'état  des  poumons  n'a  été  noté  que  cinq  fois  :  ils 
étaient  fortement  congestionnés;  dans  le  cas  de  Pierreson,  ils  étaient 
même  le  siège  d'une  double  splénisation.  Enfin,  dans  notre  cas,  le 
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foie,  très  volumineux, avait  toute  l'apparence  du  foie  muscade;  la  rate 
était  hypertrophiée. 

Telles  sont  les  lésions  que  Ton  trouve  après  la  mort.  Quels  sont 
les  phénomènes  morbides  qu'elles  doivent  déterminer  pendant  la 
vie?  Quels  sont  les  troubles  fonctionnels,  les  signes  physicjues  qui 
doivent  théoriquement  en  résulter  ?  Cette  question  si  intéressante  est, 
ainsi  qu'on  va  le  voir,  hérissée  de  difficultés  ^ 

Physiologie  pathologique.  —  Dans  une  première  période  de  l'af- 
fection, il  se  produit  dans  l'aorte  une  sorte  de  poche  latérale  qui  fait 
saillie  dans  l'artère  pulmonaire  et  l'obstrue  en  partie.  Il  y  a  donc 
difficulté  pour  le  ventricule  droit  de  faire  arriver  le  sang  veineux  aux 
poumons,  d'où  dilatation  et  hypertrophie  de  ce  ventricule,  stase  dans 
le  système  veineux  général,  et  défaut  d'hématose.  D'autre  part,  le 
ventricule  gauche,  recevant  moins  de  sang,  en  lance  moins  dans  les 
artères,  d'où  anémie  générale  et  pâleur  des  téguments.  Il  devrait  ne 
pas  y  avoir  d'hypertrophie,  ni  de  dilatation  du  ventricule  gauche  à 
cette  période,  mais  il  est  d'autres  conditions  qui  interviennent  pour 
les  produire  dès  le  début  :  ce  sont  les  lésions  des  vaisseaux.  On  doit 
de  plus  observer  les  phénomènes  qui  accompagnent  l'anévrysme  de 
la  portion  ascendante  de  la  crosse,  modification  du  pouls,  bruits  de 
souffle,  etc.  Il  faut  remarquer  toutefois  qu'il  n'y  a  pas,  le  plus  sou- 
vent, de  véritable  poche  anévrysmale,  mais  une  simple  dilatation 
latérale.  Les  signes  morbides,  quoique  perceptibles,  suffisants  même 
la  plupart  du  temps  pour  faire  le  diagnostic,  seront  dès  lors  moins 
accusés. 

Enfin  la  paroi  se  rompt  et  les  deux  vaisseaux  communiquent.  Que 
va-t-il  se  passer?  Pendant  la  systole  venlriculaire,  le  sang  est  lancé 
dans  l'aorte  avec  une  force  bien  supérieure  à  celle  avec  laquelle  il 
Test  dans  l'artère  pulmonaire  :  pendant  tout  ce  premier  temps,  un  jet 
de  sang  artériel  passera  donc  du  premier  de  ces  vaisseaux  dans  le 
second  à  travers  la  communication.  Mais,  pendant  la  diastole,  en  sera- 
t*il  de  même?  Si  les  deux  ventricules  entraient  en  repos  en  même 
temps,  c'est-à-dire  si  les  sigmoîdes  aortiques  et  pulmonaires  retom* 
baient  d'une  façon  absolument  isochrone,  comme  la  tension  aortique 
est  normalement  de  beaucoup  supérieure  à  la  tension  pulmonaire, 
rien  ne  serait  changé,  et  pendant  la  diastole  il  devrait  encore  passer 
une  certaine  quantité  de  sang  artériel  dans  le  système  de  la  petite 
circulation.  Mais  les  deux  ventricules  entrent- ils  en  systole  et  en 
diastole  d'une  façon  absolument  isochrone?  Voilà  le  point  difficile  à 
préciser.  Si  le  synchronisme  des  contractions  des   deux  cœurs 

1.  Voir  la  Thèse  dPAlmagro.  1862. 
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n'était  pas  une  chose  presque  forcée  S  grâce  aux  fibres  unitîves,  il 
n'existerait  sûrement  pas  dans  les  cas  que  nous  étudions,  car  il  est 
incontestable  que  le  ventricule  gauche  se  vide  encore  plus  facilement 
qu'à  Tétat  normal,  puisqu'il  a  une  voie  nouvelle  de  dérivation  dans 
l'artère  pulmonaire,  et,  d'autre  part,  que  le  ventricule  droit  ne  se  vide 
qu'avec  peine,  puisqu'il  est  obligé  de  lutter  contre  la  tumeur  aortique 
qui  proéinine  dans  l'artère  pulmonaire,  et  contre  la  colonne  sanguine 
artérielle  qui  passe  dans  ce  vaisseau.  Théoriquement  donc,  le  ventri- 
cule droit  devrait  se  contracter  plus  longtemps  que  le  gauche,  et  les 
sigmoïdes  aortiques  devraient  s'abaisser  bien  avant  les  sigmoîdes 
pulmonaires  ;  mais  alors  les  conditions  de  pression  seraient  chan- 
gées, et  dans  cette  première  partie  de  la  diastole  non  seulement  le 
sang  artériel  ne  passerait  plus  dans  l'artère  pulmonaire,  mais  il 
pourrait  môme  y  avoir  un  certain  reflux  du  sang  veineux  dans  la 
dilatation  aortique.  En  même  temps,  on  observerait  un  dédoublement 
du  deuxième  bruit.  Quoi  qu'il  en  soit,  dès  que  le  repos  complet  existe, 
un  peu  de  sang  artériel  doit,  ainsi  que  nous  venons  de  le  dire,  passer 
dans  le  système  pulmonaire. 

Il  se  pose  encore  une  autre  question  assez  difflcile  :  où  va  le  sang 
artériel  qui  passe  de  l'aorte  dans  l'artère  pulmonaire  ?  A  prioriy  il 
semble  incontestable  qu'entraîné  par  le  courant  de  sang  veineux  qui 
provient  du  ventricule  droit  il  se  porte  en  entier  vers  les  poumons  ; 
mais  il  ne  nous  faut  point  oublier  qu'au  moment  où  le  jet  arrive 
avec  toute  sa  force,  les  sigmoïdes  pulmonaires  sont  ouvertes,  et  que, 
par  suite,  ce  sang  artériel  est,  à  la  rigueur,  miscible  avec  le  sang  vei- 
neux qui  remplit  le  ventricule  droit.  Nous  ne  croyons  guère  cepen- 
dant à  la  possibilité  de  ce  fait,  et  nous  n'en  avons  parlé  que  parce 
que,  dans  les  cas  de  persistance  du  canal  artériel,  le  D' Almagro  (loc. 
cit.)  a  voulu  faire  de  la  pénétration  du  sang  rouge  dans  le  ventri- 
cule droit  une  cause  d'hypertrophie  ies  parois  de  ce  ventricule. 

Il  nous  semble  beaucoup  plus  logique  de  nous  en  tenir  à  sa 
deuxième  explication,  celle  qui  vient  tout  d'abord  à  l'esprit,  et  qui 
<X)nsiste  à  attribuer  l'hypeitrophie  de  cet  organe  aux  obstacles  qui 
s'opposent  à  sa  déplétion,  obstacles  qui  siègent  dans  l'artère  pulmo- 
naire, et  que  nous  avons  signalés  plus  haut. 

On  voit  en  résumé  que  la  circulation  du  cœur  droit  est  entravée  ; 
il  y  a  donc  stase  dans  le  système  veineux  général  :  «  d'où  lividité  de 
la  peau  et  des  muqueuses,  congestion  veineuse  du  système  glandu- 
laire et  du  foie,  engorgement  et  dilatation  des  cavités  droites  du 
cœur,  distension  et  état  variqueux  des  veines  sous-cutanées  et  pro- 

i.  Ceci  était  rédigé  avant  les  articles  qui  viennent  de  paraître  sur  le  synchro- 
nisme des  contractions  ventriculaires. 
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fondes,  hémorrhagies  passives,  hydropisies,  anasarque  »  (Thurnam). 
De  plus,  il  pénètre  dans  les  poumons  une  colonne  sanguine  arté- 
rielle; il  en  résulte  deux  faits  :  d'abord  un  trouble  considérable 
de  Tirrigalion  pulmonaire  qui  se  traduit  par  des  hémoptysies  et  des 
congestions  de  Torgane  :  «  le  passage  à  travers  les  poumons  d*un 
mélange  de  sang  noir  et  de  sang  rouge  agit  probablement,  nous  dit 
Thurnam,  comme  un  stimulant  anormal  et  irritant  des  organes  res- 
piratoires, d*où  de  la  dyspnée,  de  la  toux,  une  sécrétion  dans  les 
alvéoles  pulmonaires  et  dans  les  bronches  d'un  mucus  plus  ou  moins 
visqueux,  souvent  teinté  de  sang,  de  la  congestion  et  des  foyers 
d'apoplexie.  >  En  second  lieu,  il  y  a  défaut  d'hématose  :  en  effet,  il 
n'arrive  aux  alvéoles  que  la  même  quantité  de  sang  ou  peu  s'en 
faut;  or,  une  partie  de  ce  sang  est  déjà  artériaiisé;  son  passage  dans 
les  poumons  est  donc  inutile,  et  il  empoche  une  quantité  égale  de 
sang  veineux  de  venir  se  mettre  au  contact  de  Tair. 

Quant  au  ventricule  gauche,  depuis  que  la  communication  s'est 
faite,  il  reçoit  par  les  veines  pulmonaires  une  quantité  de  sang  égale, 
peut-être  même  un  peu  supérieure  à  la  normale;  mais  la  tension  du 
système  artériel  n'en  est  pourtant  pas  relevée.  En  effet,  la  quantité 
en  plus  qui  lui  arrive  est  une  valeur  nulle,  fictive  en  quelque  sorte  : 
elle  n'est  autre  chose  que  la  colonne  sanguine  qui  passe  de  Taorte 
dans  Fartère  pulmonaire,  et  qui,  revenant  tout  de  suite  dans  le  ven- 
tricule gauche  pour  être  lancée  de  nouveau  dans  l'aorte,  puis  dans 
l'artère  pulmonaire,  puis  dans  le  poumon,  et  ainsi  de  suite  indéfi- 
niment, tourne  toujours  sans  profit  aucun  dans  ce  cercle  restreint, 
et  constitue  une  force  perdue,  annihilée  dans  l'organisme.  Le  ven- 
tricule gauche  produit  donc  un  travail  plus  grand  qu'avant  la  com- 
munication, cependant  Tanémie  artérielle  reste  la  même;  les  tissus 
sont  décolorés,  comme  dans  l'insuffisance  aortique.  «  Les  artères, 
nous  dit  Thurnam,  sont  imparfaitement  remplies  ;  il  y  a  de  la  faiblesse 
et  un  bondissement  tout  particulier  du  pouls,  la  chaleur  animale  est 
moindre,  la  peau  perd  sa  teinte  rosée  ;  il  y  a  des  troubles  de  la  nutri- 
tion, de  la  faiblesse,  de  la  disposition  à  la  syncope  et  à  la  gangrène.  » 

Théoriquement,  la  lésion  peut-elle  être  compensée?  Il  nous  semble 
que  oui,  mais  dans  les  conditions  suivantes,  toutes  fort  hypothéti- 
ques :  V  «  L'hypertrophie  du  ventricule  droit  devient  assez  forte  pour 
&ire  équilibre  à  la  tension  aortique  et  empêcher  le  sang  rouge  de 
passer  dans  Fartère  pulmonaire.  »  Il  faudrait  pour  cela  une  lésion 
bien  ancienne,  et  n'y  aurait-il  pas  alors  des  accidents  du  côté  des 
poumons,  dont  les  vaisseaux  seraient  soumis  à  une  tension  sanguine 
trop  élevée?  Cependant  nous  devons  reconnaître  que  l'hypertrophie 
très  exagérée  du  ventricule  droit  trouvée  aux  autopsies  prouve  que 
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ce  mode  de  compensation  tend  toujours  à  s'établir.  Physiologique- 
ment  d'ailleurs  il  est  forcé.  2*  La  systole  du  ventricule  droit  continue 
à  se  faire  après  que  la  systole  du  ventricule  gauche  est  terminée.  Il 
n'y  a  plus  alors  de  synchronisme  parfait  entre  les  deux  cœui*s,  mais 
tous  les  deux  se  vident  complètement.  »  Dans  cette  dernière  hypo- 
thèse, le  deuxième  bniit  sera  dédoublé,  les  poumons  recevront  en 
plus  une  quantité  de  sang  presque  équivalente  à  la  quantité  de  sang 
artériel  que  reçoit  l'artère  pulmonaire,  et,  pendant  la  fin  de  la  sys- 
tole du  ventricule  droit,  il  pourra  passer  un  pou  de  sang  veineux 
dans  l'aorte.  Tout  cela  est  fort  discutable. 

Il  est  probable  cependant  que  dans  les  périodes  de  calme  la  com- 
pensation doit  tendre  à  s'établir,  grâce  à  un  certain  degré  des  divers 
phénomènes  que  nous  venons  d'étudier  et  qui  se  produisent  sans 
doute  simultanément.  Il  y  a  donc  à  la  foi^  hypertrophie  du  ventri- 
cule droit,  légère  dilatation  de  l'artère  pulmonaire,  et  retard  du  choc 
de  ses  sigmoïdes.  Le  ventricule  droit  peut  ainsi  parvenir  à  se  vider 
assez  bien,  mais  les  poumons  sont  congestionnés,  d'où  la  dyspnée 
que  toutes  les  observations  nous  montrent  survenant  au  moindre 
effort  et  même  sans  causes. 

D'après  tout  ce  que  nous  venons  de  dire,  on  devrait  trouver  comme 
signes  physiques  une  dilatation  et  une  hypertrophie  du  cœur  por- 
tant surtout  sur  le  ventricule  droit,  un  peu  de  gêne  de  la  circulation 
veineuse,  un  frémissement  vibratoire  à  maximum  systolique  vers  le 
bord  gauche  du  sternum  dans  le  deuxième  espace  intercostal,  et 
comme  auscultation,  au  même  point,  un  souffle  continu  avec  ren- 
forcement systolique,  peut-être  même  à  double  renforcement,  le  pre- 
mier, le  plus  fort,  coïncidant  avec  le  premier  bruit,  le  second,  plus 
faible,  avec  le  second  bruit,  ou  bien  enfin,  si  les  phénomènes  sont 
très  atténués,  un  soufQe  rude  couvrant  entièrement  le  premier  temps, 
peu  ou  point  marqué  dans  la  diastole,  et  accompagné  dans  certains 
cas  d'un  dédoublement  du  second  bruit  à  la  base. 

Telles  sont  les  notions  que  nous  donnent  l'anatomie  et  la  physio- 
logie pathologiques.  Voyons  maintenant  ce  qu'ont  dit  les  auteurs,  et 
ce  que  nous  apprennent  les  observations. 

{A  suivre.) 
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PNEUMONIE  GRAVE 

INJECTION   INTRA-PARENCHYMATEUSE  D'UNE  SOLUTION 
D*IODURE  DE  SODIUM.   DÉFERVESCENCE  PRÉCOCE 

Par  H.  LÉPINE 


Dans  une  note  récemment  présentée  à  llnstitut  par  le  professeur 
Marey,  et  que  ce  maître  éminent  a  fait  suivre  de  bienveillants  com- 
mentaires (séance  du  10  août),  je  disais  que  l'injection  de  20  à  28  c.  c. 
d'une  solution  aqueuse  de  bichlorure  de  mercure  à  1  pour  40  000, 
faite  au  moyen  d'une  aiguille  capillaire  dans  la  partie  hépatisée  du 
poumon,  m'avait,  dans  plusieurs .  cas,  permis  de  constater  les  faits 
suivants  : 

!•  Immédiatement  après  l'injection,  diminution  ou  disparition  des 
râles  crépitants  ou  du  souffle  (phénomène  physique  dû  à  la  produc- 
tion d'un  (Bdème  pulmonaire  au  niveau  de  la  partie  qui  a  reçu  l'in- 
jection) ; 

2o  Quelques  heures  plus  tard,  exacerbation  passagère  de  la  tempé- 
rature centrale  (fait  non  constant)  ; 

3»  Peu  après,  ou  le  lendemain,  amendement  notable  de  tous  les 
symptômes  généraux  et  notamment  abaissement  de  la  température 
centrale;  quelquefois  môme  défervescence  précoce  et  définitive; 

4o  Ultérieurement,  résolution,  toujours  séparée  de  la  défervescence 
et  du  début  de  la  convalescence  par  un  inteiTalle  de  plusieurs  jours. 

Je  viens  de  traiter  un  malade  par  l'injection  d'une  solution  assez 
concentrée  d*iodure  de  sodium.  En  raison  de  quelques  particularités, 
ce  cas  me  paraît  mériter  d^étre  relaté,  au  moins  brièv'ement  '. 

1.  Cette  observation  a  été  recueillie  par  M.  E.  Blanc,  interne  du  service.  En 
outre,  le  malade  a  été  observé  avec  le  plus  grand  soin  par  MM.  les  D^  Audry 
et  Leclerc,  chefs  de  clinique,  et  par  les  élèves. 
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Observation.  —  X...,  âgé  de  soixante  ans,  cordonnier,  a.toussé  tous  les 
hivers  depuis  une  bronchite  contractée  à  l'âge  de  seize  ans  ;  de  vingt  à 
quarante  ans,  plusieurs  blennorrhagies,  chacune  ayant  duré  des  mois;  à 
cinquante  ans^  chancre  avec  plaques  muqueuses  et  syphilides;  depuis 
lors,  névralgies  faciales  très  fréquentes;  il  y  a  deux  mois,  névralgie  scia- 
tique.  —  Deux  sœurs  sont  mortes  phtisiques.  Lui-même  est  chétif,  pâle, 
de  constitution  détériorée,  amaigri  et  paraît  plus  âgé  qu'il  n'est  réelle- 
ment. 

Le  iij  h  sept  heures  du  soir,  cet  homme,  qui  toussait,  mais  n'avait  pas 
de  bronchite  aiguë,  sortant  de  l'atelier,  a  été  saisi  par  l'impression  du 
froid.  En  arrivant  chez  lui,  il  eut  un  frisson  qui  dura  toute  la  nuit;  le 
lendemain  matin,  12,  il  ne  put  se  lever,  il  éprouvait  une  céphalalgie  intense, 
et  à  9  heures  il  ressentit  un  violent  point  de  côté  sous  le  sein  gauche,  avec 
dyspnée.  Inappétence  absolue,  fièvre.  Le  13  matin,  ait  heures,  le  malade 
était  admis  à  la  clinique  et  présentait  l'état  suivant  : 

Faciès  très  abattu,  de  teinte  terreuse  ;  dyspnée  intense;  le  point  de  côté 
gène  beaucoup  la  respiration  ;  toux  ;  expectoration  de  crachats  adhérents 
au  vase  et  gelée  d'abricots  ;  céphalalgie  frontale  ;  soif  vive;  pouls  130,  petit  ; 
T.  R.  390,5 ;  légère  submatité  bien  circonscrite  à  la  base  gauche;  au- 
dessus,  son  tympanique  assez  étendu;  à  l'auscultation,  quelques  râles 
crépitants  peu  distincts  à  la  base  gauche.  —  Aucun  traitement  actif. 

Le  13  soir,  l'état  général  était  le  même,  sauf  que  le  pouls  était  irrégu- 
lier et  la  température  un  peu  plus  élevée  (39o,8),  les  signes  locaux  mieux 
accentués  que  ce  matin  ;  la  matité  était  plus  nette  et  la  submatité  remon- 
tait presque  à  l'angle  inférieur  de  l'omoplate;  à  l'auscultation,  boufTée 
de  râles  crépitants  à  la  base,  très  abondants  à  la  fin  de  Tinspiration  et 
souffle  bronchique  aux  deux  temps;  vibrations  thoraciques  peu  aug- 
mentées. L'urine  présentait  une  grande  quantité  d'urates  et  une  forte 
proportion  d'albumine. 

i4  matin.  Même  état  qu'hier  soir,  sauf  une  légère  augmentation  de 
la  température  centrale  (39^,9)  et  des  signes  physiques  constatée  à  la  base 
gauche.  —  Injection  en  trois  points  différents  au-dessous  de  l'angle  infé- 
rieur de  l'omoplate  de  8  à  10  c.  c.  d'une  solution  d'iodure  de  sodium  à 
1  pour  25^  en  tout  25  c.  c.  environ,  renfermant  1  gramme  d'iodure  ;  —  pas 
d*autre  traitement. 

Le  i4  soir  y  le  malade  se  trouve  mieux;  le  point  de  côté  notamment  le 
tait  moins  souffrir  ;  il  y  a  un  léger  amendement  général  ;  la  température 
centrale  a  baissé  d'un  dixième  de  degré  ;  mais  les  signes  d'auscultation, 
très  atténués  le  matin  à  la  suite  de  l'injection,  ont  reparu  en  grande 
partie. 

15  matin.  Pas  d'amélioration  depuis  hier  au  soir;  le  malade  est  très 
accablé;  pouls  140;  respiration  36,  expiratrioe;  crachats  abondants  et 
fluides f  toujours  colorés;  urine  très  albumineuse;  les  signes  physiques 
sont  incontestablement  plus  étendus  ;  toute  la  moitié  inférieure  du  poumon 
est  envahie  par  l'hépatisation  ;  toutefois  la  température  centrale  a  baissé; 
lie  est  seulement  à  39o,4.  En  deux  points  différents,  dans  la  partie  hépa- 
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tisée,  on  injecte  30  o.  o.,  soit  en  tout,  60  ce.  environ  d'une  solution  presque 
deux  fois.plus  concentrée  que  celle  d'hier,  c'est-à-dire  près  de  4  grammes 
d'iodure;  ces  injections,  de  même  que  celles  d'hier,  ne  sont  pas  doulou- 
reuses. 

Le  15  soir,  la  température  est  plus  élevée  de  deux  dixièmes  de  degré; 
mais  le  pouls  est  meilleur  que  ce  matin  ;  il  est  régulier ^  moins  dépres- 
sible  et  moins  rapide.  Le  malade  ne  souffre  pas  de  son  point  de  côté 
et  se  trouve  bien.  Ce  matin,  à  la  fin  de  l'injection,  il  y  avait  eu  expectora- 
tion de  plusieurs  crachats  très  sanguinolents;  mais  les  crachats,  une 
heure  après,  avaient  cessé  d'être  teintés  de  sang;  à  partir  de  ce  cas,  il 
sont  plus  abondants  et  fluides;  la  toux  d'ailleurs  est  moins  fréquente; 
transpiration  très  abondante  survenue  depuis  3  heures  de  Tapr^-midi, 
c'est-à-dire  quatre  heures  environ  après  l'injection. 

16  matin.  Nuit  bonne.  T.  R.  36«,8.  État  général  très  bon  ;  pouls  régu- 
lier à  110;  souffle  doux  aux  deux  temps  à  la  base  gauche;  tympanisme 
dans  la  partie  supérieure  du  poumon.  La  journée  se  passebien;  le  soir, 
l'état  est  toujours  très  bon.  T.  R.  37o,6. 

Le  11  matin,  le  malade  avant  la  visite,  de  grand  matin,  a  eu,  dit-il, 
beaucoup  d'appétit;  on  lui  a  donné,  sans  prescription,  une  soupe.  Celle-ci 
a  été  mal  digérée;  néanmoins  l'état  général  est  bon,  bien  que  le  pouls  soit 
plus  rapide  (1^0)  et  que  la  température  soit  remontée  à  38o,8  (à  11  heures; 
—  à  8  heures  du  matin,  elle  était  seulement  à  37o,8) Les  signes  phy- 
siques de  la  pneumonie  ne  sont  d'ailleurs  pas  atténués  ;  pas  de  résolution 
appréciable;  mais  Vurine  n'est  plus  albumineuse.  Le  soir,  même  état. 

Le  18  matin,  état  général  bon;  pouls,  104;  T.  R.  38o,2.  —  Le  soir,  le 
malade  se  plaint  d'un  point  de  côté  violent  à  droite;  T.  R.  38<^,9.  —  A 
l'auscultation,  râles  sibilants  dans  toute  la  partie  du  poumon  gauche  qui 
n'est  pas  envahie  par  Thépatisation  et  dans  tout  le  poumon  droit.  —  De 
plus,  à  la  base  droite  et  latéralement,  on  perçoit  une  boufîée  de  râles 
crépitants  ou  sous-crépitants  fms  {congestion  pulmonaire  évidente  à 
droite).  —  Vésicatoire  à  droite. 

Le  19,  T.  R.  37<>,6.  —  A  la  base  gauche,  signes  évidents  de  résolution, 
gros  râles;  à  droite,  moins  de  râles.  —  Crachats  abondants  muco-puru- 
lents  remplissant  la  moitié  de  la  hauteur  du  crachoir.  —  Le  poinA  de 
côté  à  droite  persiste,  mais  il  a  diminué.  —  Le  soir,  38»,2. 

Le  20,  la  résolution  continue  à  la  base  gauche;  elle  progresse  les  jours 
suivants,  mais  très  lentement.  Pendant  plus  de  dix  jours,  le  poumon 
droit  est  le  siège  de  beaucoup  de  râles,  à  la  base  surtout. 

En  résumé,  il  8*agit  d'un  homme  dans  de  mauvaises  conditions  de 
santé,  catarrheuz  et  cachectique,  dont  la  pneumonie  datait  de  cin- 
quante heures  au  moment  où  Ton  a  injecté  25  c.  c.  d'une  solution 
d'iodure  de  sodium  à  la  partie  supérieure  de  l'hépatisation.  Cette 
injection,  soit  qu'elle  ait  été  insuffisante  comme  masse,  soit  plutôt 
qu'elle  n'ait  pas  atteint  l'hépatisation  elle-même,  n'a  eu  qu'un  minime 
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résultat  :  la  température  a  baissé  d'une  manière  insignifiante  et 
rhépatisation  a  progressé.  Vingt-quatre  heures  plus  tard,  encouragé 
cependant  par  le  bien-être  subjectif  qu*avait  éprouvé  le  malade,  j'ai 
agi  avec  plus  d'énergie  et  j'ai  injecté,  cette  fiais  en  plein  foyer  pneu- 
monique,  60  c.  c.  renfermant  près  de  4  grammes  d'iodure.  Après  une 
légère  exacerbation  de  la  température,  phénomène  que  je  considère 
comme  une  procrise  artificielle^  la  défervescence  a  eu  lieu, moins  de 
quatre  jours  après  le  début  de  la  pneumonie,  et  Turine  a  cessé  d'être 
albiunineuse  ^  Mais,  ainsi  que  je  l'ai  constaté  dans  tous  les  cas  jus- 
qu'à ce  jour,  la  défervescence  ne  s'^est  pas  accompagnée  de  la  résolu- 
tion, laquelle  a  commencé  seulement  trois  jours  plus  tard  (8«  jour 
de  la  maladie)  et  s'est  faite  d'une  manière  traînante,  comme  on 
devait  s'y  attendre,  eu  égard  à  la  mauvaise  constitution  du  sujet. 

Une  solution  aussi  concentrée  que  celle  que  j'ai  employée  la 
seconde  fois  était-elle  nécessaire?  Je  ne  le  pense  pas  aujourd'hui,  et 
j'estime  que  j'aurais  atteint  aussi  bien  le  but  avec  une  solution  à 
1  pour  25,  mais  en  quantité  suffisante.  J'ai,  depuis,  constaté,  sur  des 
chiens,  que  l'injection  d'une  solution  d'iodure  au  vingtième,  dans  le 
poumon  sain,  produit  un  noyau  hémorrhagique,  lésion  qu'il  fau- 
drait autant  que  possible  éviter  dans  la  partie  hépatisée. 

Ce  noyau  est  d'ailleurs  beaucoup  moins  volumineux  que  la  masse 
de  liquide  injecté.  Ayant  poussé  dans  le  poumon  sain  d'un  chien 
30  c.  c.  de  la  solution  précitée,  à  la  même  place,  j'ai  constaté  en 
sacrifiant  l'animal  deux  jours  plus  tard  la  présence  d'un  noyau  de 
4  c.  c.  seulement  *. 

Il  est  donc  certain  qu'à  ime  faible  distance  de  l'extrémité  de  la 
canule  le  liquide  injecté  cesse  d'être  irritant  pour  le  tissu  pulmo- 
naire. D'autre  part,  il  est  nécessaire  d'en  injecter  une  assez  gi*ande 
quantité;  autrement  la  zone  de  diffusion  serait  trop  peu  étendue  : 
ayant  sur  le  cadavre  piqué  des  poumons  hépatisés  avec  une  aiguille 
à  peu  près  semblable  à  celle  qui  me  sert  sur  le  vivant  et  ayant 
injecté  2  à  3  c.  c.  de  bleu  de  Prusse  soluble,  j'ai  constaté  avec  le 
ïy  L.  Blanc  que  le  noyau  bleu  était  à  peine  de  4  c.  c.  A  l'examen 
histologique  du  poumon  durci,  nous  avons  vu  que  l'injection  occu- 

1.  Je  considère  le  retour  de  la  fièvre  le  lendemain  de  ce  jour  comme  dû  à  la 
congestion  du  poumon  droit.  C'est  en  effet  à  ce  moment  que  ^e  malade  a  souf- 
fert d'un  pointde  côté  à  droite.  Véi&t  général,  qui  n'a  cessé  d'être  bon  depuis  la 

défervescence  provoquée  par  la  2»  injection,  ne  permet  pas  de  rapporter  cette 
fièvre,  d'ailleurs  légère,  &  la  persistance  présumée  de  la  pneumonie  gauche,  £Ue 
s'explique  au  contraire  fort  bien  par  la  congestion  pneumonique  à  droite, 

2.  Dans  un  travail  fait  en  collaboration  avec  M.  le  D'  L.  Blanc,  chef  des  tra- 
vaux de  mon  laboratoire,  nous  nous  occupons  de  préciser  les  lésions  histologi- 
ques  périphériques  au  noyau. 
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pait  surtout  l'intérieur  des  alvéoles,  laissant  Texsudat  fibrineux  au 
centre  de  ceux-ci  *. 

J^ai  employé  Tiodure  de  sodium  et  non  l'iodure  de  potassium  à 
cause  de  la  crainte  d'une  syncope,  d'autant  plus  à  redouter  que  le 
cœur  était  faible  et  irrégulier.  Y  aurait-il  avantage  à  ajouter  à  la 
solution  quelques  gouttes  de  teinture  d'iode?  Je  ne  sais;  mais  l'iode 
a  une  action  si  irritante  sur  les  tissus  que  j'avoue  ne  pas  être,  pour 
le  moment,  disposé  à  le  tenter.  Je  trouve  même,  pour  dire  toute  ma 
pensée,  la  solution  d'iodure  au  vingt-cinquième  encore  trop  irritante, 
et  je  suis  décidé,  quand  l'occasion  s'en  présentera,  à  diminuer  la 
concentration,  quitte  à  augmenter  la  masse  de  liquide  à  injecter  '. 

En  terminant,  je  noterai  que  le  D'  Schwarz  •  a  prétendu  que 
riode  (ou  l'iodure  de  potassium)  administré  par  la  bouche,  dans  les 
trente-six  premières  heures  d'une  pneumonie,  la  fait  avorter.  J'ai 
autrefois  employé  l'iodure  également  par  la  bouche,  à  la  dose  de 
4  grammes  chez  des  pneumoniques,  qui  m'arri valent  à  une  période  à 
la  vérité  plus  avancée;  je  n'ai  pas  observé  de  résultat  avantageux. 


1.  Les  deux  pneumoniques  sur  lesquels  cette  injection  post  mortem  a  été  faite 
étaient  arrlTès  mourants  au  neuvième  ou  dixième  jour  de  la  maladie,  et  avaient 
succombé  presque  dès  leur  arrivée  dans  le  service,  sans  avoir  été  soumis  à  aucun 
traitement. 

2.  Je  suis  d'ailleurs  disposé  à  essayer  plutôt  une  solution  de  benzoate  de  soude, 
qui,  même  assez  concentrée,  n'irrite  pas  le  poumon,  ainsi  que  je  m'en  suis  assuré 
diez  le  chien. 

a.  Deutsche  med.  Wochenschrift,  1881,  n*  %,  p.  13. 
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MALADIES  GÉNÉRALES 
A.  —  Gtoatte. 

Taaité  de  la  goutte,  par  le  D''  Leoorohé,  aveo  5  planches.  Paris,  A.  De- 
lahaye  et  Lecrosnier,  1884. 

La  littérature  médicale  française  ne  possédait  pas  un  traité  de  la  goutte. 
M.  Lecorché  a  comblé  cette  lacune.  La  monographie  qu'il  publie  n'est  pas 
seulement  une  compilation  érudite;  elle  porte  le  cachet  de  Toriginalité, 
Tauteur  ayant  observé  en  quelques  années  un  grand  nombre  de  gout- 
teux. Ce  qui  surprendra  quelques  personnes,  c*est  que  la  moitié  (près  de 
300)  ont  été  vus  dans  un  hôpital,  à  la  Maison  de  santé;  mais  Tétonnement 
cessera  si  Ton  songe  que  cet  établissement  se  recrute  parmi  les  gens 
d'une  situation  sociale  relativement  élevée.  Ajoutons  que  M.  Lecorché 
admet  l'existence  de  la  goutte  chez  des  malades  que  quelques  médecins 
ne  considéreraient  pas  comme  des  goutteux,  parce  qu'ils  ne  sont  affectés 
que  de  manifestations  viscérales.  Mais  la  goutte  a-t*elle  besoin  d'imprimer 
son  cachet  sur  les  jointures  pour  être  reconnue? 

L'auteur  ne  s'est  pas  borné  à  la  clinique.  Envisageant  la  goutte  sous 
tous  ses  aspects,  il  n'a  pas  voulu  se  dérober  à  l'obligation  de  se  prononcer 
sur  sa  nature,  assez  énigmatique,  comme  on  sait.'  A-t-il  été  à  cet  égard 
plus  heureux  que  ses  prédécesseurs  ?  —  Nous  n  oserions  nous  prononcer. 

M.  Lecorché  ne  pense  pas  que  la  goutte  soit  une  maladie  par  ralentis- 
sement de  la  nutrition,  et  il  admet  au  contraire  que  chez  les  goutteux  la 
nutrition  est  activée.  II  est  vrai  que  leur  urine,  avant  la  période  cachec- 
tique» renferme  beaucoup  d'azote;  mais  il  se  pourrait  que  la  nutrition  chez 
eux  fût  pervertie  ;  qu'il  y  eût  par  exemple  comme  un  temps  d'arrêt  entre 
les  divers  stades  par  lesquels  passent  les  matières  albuminoîdes  pendant 
leur  désassimilation  ou  bien  quelque  autre  perversion  nutritive  difficile 
pour  le  moment  à  préciser.  Quoi  qu'il  en  soit,  il  nous  paraît  peu  probable 
qu'il  y  ait  dans  la  goutte  une  simple  modification  de  la  nutrition  en  plus 
ou  en  moins.  La  plupart  des  actes  organiques  sont  extrêmement  com- 
plexes, et  une  division  purement  dichotomique  en  donne  généralement 
une  idée  erronée. 

Pour  expliquer  la  production  de  la  goutte  chez  les  saturnins,  M.  Lecorché 
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émet  Topinion  que  c  le  plomb  activerait  le  fonctionnement  organique  des 
cellules  »  (p.  435)  ;  mais  a-t-on  jamais  noté  une  augmentation  de  Télimi- 
nation  quotidienne  de  Tazotechez  les  saturnins? 

M.  Leoorché  croit  aussi  pouvoir  arguer  des  succès  de  la  médication 
alcaline  qui,  d'après  lui,  <  lait  baisser  le  chiffre  des  dissociations  azotées  »  ; 
mais  est-il  bien  certain  qu'une  dose  modérée  d'eau  alcaline  produit  tou- 
jours ce  résultat  ? 

Dans  la  thérapeutique]  des  manifestations  goutteuses,  M.  Leoorché  est 
novateur.  Il  pense  qu*elles  ne  doivent  point  être  respectées;  autrement, 
dit-il,  on  ne  facilite  pas  seulement  l'apparition  de  lésions  locales  irrémé- 
diables, mais  on  laisse  à  la  diathèse  le  temps  et  la  facilité  d'évoluer  et  de 
conduire  les  malades  à  la  cachexie.  La  pratique  militante  de  M.  Leoorché 
mérite  d'autant  plus  d'être  prise  en  considération,  qu'elle  ne  lui  a  pas  paru 
déterminer  d  accidents. 

Quant  aux  résultats  que  lui  a  fournis  l'analyse  de  l'urine  des  goutteux, 
M.  Leoorché  insiste  surtout  sur  celui-ci,  dont  l'importance  est  très 
grande,  à  savoir  que,  non  seulement  au  moment  des  attaques  articulaires, 
mais  encore  dans  le  cours  des  viscéralgies  goutteuses  et  dans  Vinterr 
vàlle  de  ces  différentes  manifestations,  celle-ci  présenterait  toujours  un 
excès  d'acide  urique,  tant  que  les  malades  ne  sont  pas  arrivés  à  la  période 
cachectique.  Ce  résultat,  s'il  était  ultérieurement  confirmé,  permettrait  de 
prédire  toujours  à  Tavance,  comme  Ta  fait  M.  Lecorché  dans  certains  cas, 
l'apparition  de  manifestations  goutteuses.  Le  fait  en  lui-même  n'a  rien 
que  de  fort  vraisemblable;  voilà  pourquoi  nous  souhaitons  qu'il  soit 
établi  d'une  manière  indiscutable. 

Nous  venons  d'indiquer  quelques-unes  des  idées  soutenues  par  l'auteur. 
Elles  sont  présentées  avec  beaucoup  de  talent  et  s'imposent  à  Fattention 
du  lecteur.  Mentionnons  aussi  parmi  les  parties  les  plus  intéressantes  de 
son  livre  les  chapitres  sur  la  goutte  et  les  maladies  associées,  sur  la  patho* 
génie  et  sur  le  traitement.  En  somme,  cet  ouvrage  est  des  plus  remar- 
quables. 


Das  Rboimen  BEI  DBR  GicHT  (Régime  des  goutteux),  par  le  prof.  Ebsteln. 
Wiesbaden,  Bergmann,  1885. 

Dbr  VBOBTARisirus,  par  le  prof.  Songe.  Berlin,  Hirschwald,  1885. 

Dans  la  première  brochure,  M.  Ebstein  développe  le  traitement  hygié- 
nique des  goutteux.  Relativement  au  régime,  il  est  moins  rigoureux  que 
certains  auteurs  :  s'il  proscrit  les  féculents,  il  prescrit  la  graisse,  comme 
aux  obèses.  D*une  expérience  faite  sur  un  homme  bien  portant,  âgé  de 
trente  ans,  il  résulte  que  120  grammes  de  beurre  n'augmentent  pas  l'ex- 
crétion de  l'acide  urique.  Non  seulement  la  graisse  n'aurait  pas  d'incon- 
vénient, mais  elle  serait  mieux  supportée  par  les  dyspeptiques  que  la 
quantité  équivalente  de  féculents. 

M.  Ebstein  ne  préconise  point  l'absorption  d'une  grande  quantité  d'eau 
et  recommande  éventuellement  les  alcooliques. 
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A  b  suite  de  sa  brochare,  M.  E3)etein  a  placé  quelques  noies  fort  inté- 
ressantes sur  la  goutte  chez  les  saturnins  du  Harz,  sur  les  rapporta  de 
l'urée  et  de  Tadde  uriquede  Turine  dans  la  leucocythémSe,  etc. 

La  brodiure  de  M.  Bunge  a  surtout  pour  d[>jet  de  nKmtra*  que  la  doc- 
trine des  Tégétariens  n*a  point  de  base  scientifique. 


B.  —  Obésité. 

!•  Fett  ooer  KuBLERHYDiATB?  par  Ic  professcur  Eketeifl.  Wiesbaden, 
Bergmann,  1885. 

î«    KbITISCH-PHTSIOLOO.    BeSPIECHOICO  DBR  ËB8TEai*8CHElf    BaHARDLUIie    Dsa 

FBTrLEiBioKEiT,  par  le  prot  CBrtei.  Leipzig»  Vogel,  1885. 

3o  UEBea   WASSREimiEHnNO    UIIO    AJCSTRENGENDB    MuSKBLBBWEOUHOBZI   BBl 

FBTTsncuT,  etc.,  par  le  prof.  Sbetela,  Wieflbaden,  Bergmann,  1885. 

Nous  ayons  {Reuue  de  médecine^  1882^  p.  991)  fait  connaître  le  traite- 
ment de  Tobésité  par  M.  Ebstein,  et  celui  de  Tobésité  ainsi  que  du  cœur 
grasy  par  M.  GErtel.  Les  trois  brochures  précédentes  sont,  les  deux  pre- 
mières surtout,  remplies  par  une  polémique  assez  vive  entre  les  deux 
adversaires  :  M..Ebstein  tient  pour  la  graisse;  M.  Œrtel  objecte  que 
beaucoup  de  personnes  la  digèrent  mal,  que  la  quantité  de  viande  dans 
le  régime  d*Ebstein  est  insuffisante  et  la  quantité  de  liquide  trop  ccmsi- 
dérable.  M.  Œrtel  insiste  particulièrement  siu*  Timportance  qu'il  y  aurait 
à  ne  laisser  boire  les  malades  qu*un  certain  temps  après  le  repas. 

La  3*  brochure  a  surtout  un  intérêt  historique  :  M.  Ebstein  s'attache 
à  y  montra  que  le  traitement  de  M.  Œrtel  avait  été  antérieurement  pré- 
conisé par  un  de  non  compatriotes,  Dancel. 


TaAITBllElfT  PHYSIOLOGIQUE  DE  L'OBéSITÉ  ET  DES  TRANSFORMATIONS  GRAISSEUSES 

DU  COEUR,   par  le  prof.  G.   Sée.   Extrait  du   Bulletin  de  VAcad.  de 
méd.,  1885. 

Dans  le  traitement  de  Fobésité ,  le  professeur  Sée  recommande  Ui  quantité 
normale  d*albuminoides,  60  à  90  grammes  de  graisse,  et  la  réduction  des 
hydrocarbures  au  minimum  ;  il  augmente  les  boissons  sauf  les  alcooliques, 
et  recommande  surtout  les  exercices  musculaires  et  les  iodures.  —  Quand 
le  cœur  est  gras,  la  prudence  dans  les  exercices  musculaires  est  néces- 
saire; le  lait,  les  cardio-toniques  et  les  iodures  sont  indiqués;  les  eaux 
minérales,  les  bains,  les  sudations  et  surtout  Thydrothérapie  sont  contre- 
indiqués. 


Ueber  o.  Einfluss  des  Berosteioens  auf  Herz  und  Gef.£sse  {Influence 
dee  ascensions  sur  le  cœur  et  les  vaisseaux),  par  le  prof.  Soamerbrodt 
(extrait  de  Berl.  kl.  Woch.,  1885). 

Dans  cette  brochure,  Tauteur,  qui,  comme  M.  Œrtel,  est  partisan  des 
ascensions  pour  fortifier  le  cœur,  insiste  sur  les  réflexes  mis  en  jeu  par 
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raugmentation  de  la  pression  intra-bronohiqiie«  D'après  ses  «xpérienoes 
il  y  a  dépression  vaso-motrioe.  diminution  du  tonus  des  artères  et  ékr» 
gissement  de  ces  vaisseaux;  également  dépression  des  nerfs  d'arrêt  du 
OBur,  d'où  accélération  de  Gelui-d.  Il  en  résulte  divers  effets,  notamment 
un  abaissement  de  là  température. 


INTOXICATIONS 


Ubber  Acetonurib  und  DiAGETURtB  {Suv  VacétonuriB  et  /a  dîacë(une), 
par  le  D'  R.  V.  Jaksch,  privat-docent  à  Vienne.  Berlin,  1885.  Hirschwald* 

M.  Jaksch  a  déjà  fait  paraître  plusieurs  mémoires  sur  œ  sujet;  cette 
brochure  en  est  le  complément. 

Elle  comprend,  ainsi  que  son  nom  Tindique,  deux  parties,  chacune  pré- 
cédée de  rhistorique  de  la  question  à  laqueUe  se  rattachent,  comme  on 
sait,  les  noms  de  Petters,  Kaulich,  Gerhardt,  Kussmaul,  Buhl,  Albertoni, 
Penzoldt  *,  etc. 

L'acétonurie  est  un  phénomène  physiologique;  seulement  dans  Turine 
normale  il  y  a  très  peu  d'acétone,  ainsi  que  le  prouvent  les  dosages  faits 
avec  les  méthodes  les  plus  dignes  de  confiance.  Dans  la  fièvre  il  y  a  tou- 
jours accroissement  de  l'acétone  excrété;  dans  d'autres  états  morbides, 
l'augmentation  de  Facétone  contenu  dans  Turine  est  accidentelle  (diabète, 
carcinomes  (avant  la  période  d'inanition),  inanition,  psychoses);  enQn  il 
y  a  des  auto-intoxications  qui  paraissent  dépendre  essentiellement  de 
Tacétonurie. 

La  diacéturie  est  un  symptôme  sérieux  :  c'est  elle  qui  s'accompagne  des 
symptômes  nerveux  graves  sur  lesquels  Gerhardt  a  appelé,  en  1865, 
l'attention.  Elle  n'est  d'ailleurs  pas  caractérisée,  comme  le  croient  à  tort 
quelques  personnes,  par  la  coloration  rouge  que  prend  l'urine  après 
Taddition  de  perchlorare  de  fer.  Pour  être  sûr  que  l'urine  renferme 
bien  de  l'acide  diacétique,  il  faut,  après  y  avoir  ajouté  une  solution  con- 
centrée de  perchlorure  de  fer,  s'il  s'est  formé  un  précipité  de  phosphate, 
filtrer,  ajouter  de  nouveau  du  perchlorure,  et,  sMl  apparaît  une  coule\ir 
rouge,  chaufTer  une  portion  de  l'urine  jusqu'à  ébullition,  traiter  une 
autre  portion  par  l'acide  sulfurique  et  extraire  avec  Téther. 

Si  la  réaction  de  l'acétone  fait  défaut  dans  la  portion  d'urine  bouillie, 
si  dans  l'extrait  éthéré  elle  pâlit  au  bout  de  vingt-quatre  ou  quarante-huit 
heures,  si  enfin  l'examen  de  l'urine  elle-même  et  de  la  portion  distillée 
démontre  l'existence  d*acétone  en  quantité  suffisante,  alors  seulement  on 
peut  affirmer  l'existence  d'acide  diacétique  dans  l'urine. 

1.  On  doit  aa  professeur  Gerhardt  d'avoir  montré  que  cerlainet  urino»  ditib6« 
tiques  prennent,  par  Taddition  du  perchlorure  de  fer,  une  coloration  rouga. 
M.  le  professeur  Penzoldt,  dans  un  mémoire  critique  important,  a  montré  leR 
erreurs  que  Ton  peut  commettre  dans  la  détermination  de  l'acétone  par  la 
réaction  de  Lieben  (réaction  de  riodoforme  dans  le  produit  de  la  distillation 
de  rurioe);  de  plus  il  a  fait  quelques  expériences  sur  des  lapins,  prouvant  que 
l'acétone  possède,  en  réalité,  une  certaine  toxicité.  {DeuUchei  Arch,,  Bd.  XXXIV.) 

Rev.  de  Mto.,  TOME  y.  —  1885.  68 
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La  diflîcalté  existe  pour  les  cas  où  les  malades  absorbent  des  sobstaiices 
du  groupe  aromatique  qui,  lors  de  leur  passage  dans  Turine,  donnent  des 
colorations  avec  le  perchlorure  de  fer  (notamment  la  thalline  et  l'anti- 
pyrine),  et  dans  Turine  desquelles  on  trouve  beaucoup  d'acétone.  Pour 
savoir  si  cet  acétone  y  existe  comme  tel  ou  comme  acide  diacétique,  il 
faut  ajouter  à  Purine,  aussitôt  après  rémission,  de  Téther  absolument  pur, 
et  chercher  Tacétone  dans  Textrait  éthéré.  Si  on  y  trouve  cette  substance 
en  quantité,  il  s'agit  d'une  acétonurie;  si  elle  n'existe  en  abondance  que 
dans  le  produit  de  la  distillation,  on  a  affaire  à  une  diacéturie. 

Celle-ci  se  trouve  dans  certains  processus  fébriles  malins,  chez  les  dia- 
bétiques et  dans  certaines  auto-intoxications,  notamment  chez  les  enfants. 
M.  Jaksch  pense  que  dans  un  certain  nombre  d'éclampsies  infantiles  il 
s'agit  en  réalité  d'une  intoxication  par  Tacide  diacétique. 

M.  Jaksch  insiste  beaucoup  sur  le  fait  que  la  diacéturie  est  beaucoup 
plus  grave  que  Tacétonéraie;  que  cette  dernière  ne  produit  pas  le  complexus 
symptomatique  décrit  par  M.  Gerhardt,  et  que  d'ailleurs  la  diacéturie  ne 
se  rencontre  pas  dans  tous  les*cas  où  existe  le  complexus  clinique  susdit. 

Quant  à  la  cause  de  la  production  de  Tacétone,  M.  Jaksch  est  assez 
disposé  à  admettre,  ainsi  que  Petters  et  Kaulich,  que  cette  substance  peut 
provenir  de  l'acide  lactique  qui  peut  parfois  exister,  comme  on  sait,  en 
grande  quantité  dans  le  tube  digestif  ;  mais  il  n'est  pas  admissible  d'expli- 
quer ainsi  tous  les  cas  :  il  pense  que  l'acétone  peut  aussi  provenir  des  subs- 
tances albuminofdes.  L'acétonémie  fébrile  aurait  c^tte  origine  ;  cela  est 
d'accord  avec  le  fait  que  l'acétonurie  cesse  avec  la  fièvre. 

Quant  à  la  production  de  l'acide  diacétique,  loin  de  croire,  comme  on 
l'a  prétendu,  qu'il  préexiste  à  l'acétone  et  que  cette  substance  n*est  qu'un 
produit  de  dédoublement  de  l'acide  diacétique,  M.  Jacksch  pense  que  le 
processus  est  inverse  :  l'acétone  s'unirait  à  un  des  acides  organiques 
qui  peuvent  se  produire  lors  de  la  destruction  des  albuminofdes,  et  ainsi 
se  formeraient  les  substances  qui  existent  dans  l'urine  dans  les  états 
graves  (coma  diabétique  et  autres). 

R.  L. 


Uebbr  Fleischveroiptuno  (Intoxication  par  la  viande)^  par  le  prof, 
QQlncke,  de  Kiel  (extrait  de  Mittheilungen  Schleewig  Holst,  Mrzt,,  1885). 

A  propos  d'un  cas  d'empoisonnement  par  l'ingestion  d'oie  trop  faisandée, 
M.  Quincke  jette  un  coup  d'oeil  sur  les  maladies  produites  par  l'ingestion 
de  viandes  de  mauvaise  qualité.  Ces  maladies,  d'après  lui,  peuvent  être 
rangées  en  quatre  groupes  : 

lo  Empoisonnement  par  les  viandes  conservées  (saucisses,  etc.)  ; 

2o  Maladies  spécifiques  (charbon,  trichinose,  etc.); 

30  Maladies  mal  déterminées,  ayant  le  caractère  des  maladies  infectieuses 
habituellement  fébriles  ; 

4<>  Catarrhe  intestinal. 

D'après  M.  Quincke,  qui  se  fonde  surtout  sur  l'existence  d'une  période 
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prodromique  dans  chacune  de  ces  afTections,  il  s'agit  certainement  ou 
très  vraisemblablement  pour  chacune  d'elles  d'une  afTection  déterminée 
par  des  microbes,  lesquels  ou  bien  existaient  déjà  pendant  la  vie  de 
ranimai  (ce  qui  est  certain  pour  les  maladies  du  groupe  2,  et  probable- 
ment vrai  en  partie  pour  les  malades  des  groupes  3  et  4)  ;  ou  bien  se  sont 
développés  après  la  mort  de  l'animal  ;  ce  qui  est  le  cas  pour  les  maladies 
du  groupe  \,  et  en  partie  pour  celles  des  groupes  3  et  4.  Dans  les  ma- 
adies  du  groupe  3,  il  y  a  probablement  une  association  de  différents 
microbes;  enfin  dans  celle  du  groupe  4  il  y  a  aussi  à  tenir  compte  de 
Pinfluence,  soit  d'assaisonnements,  soit  de  divers  produits  de  décompo- 
sition. 


Documents  sur  les  falsifications  des  iiatières  alimentaires  et  sun  lls 

TRAVAUX  DU  laboratoire  MUNICIPAL  PENDANT  LES  ANNÉES  i881,  1882  Ct  1S83. 

1  vol.  in-4*  de  800  pages,  avec  nombreux  tableaux  et  figures  dans  le 
texte;  chez  G.  Masson,  1885. 

Cet  ouvrage  est  un  traité  complet  des  falsifications.  Les  méthodes 
d'analyses  qu'il  décrit  ont  été  attentivement  étudiées  et  sont  constamment 
contrôlées  par  une  pratique  journalière  qui  s'exerce  sur  tous  les  types  que 
peutofîrir  le  commerce  de  l'alimentation  parisienne;  de  nombreux  tableaux 
donnent  les  analyses  des  échantillons  types  de  chaque  provenance  et  des 
produits  qui  sont  offerts  à  la  consommation  ;  les  variations  qu'offre  la 
composition  des  aliments  suivant  les  conditions  de  la  récolte  et  les  divers 
modes  de  fabrication  des  aliments  sont  étudiées  avec  soin  ;  cet  ouvrage 
est  donc  de  la  plus  haute  utilité  pour  les  experts,  les  pharmaciens,  les 
chimistes,  les  commerçants  qui  tiennent  à  s'assurer  eux-mêmes  de  la  qua- 
lité des  marchandises  qu'ils  achètent  ;  et  en  attendant  que  les  méthodes 
d  analyse  des  aliments  aient  été  arrêtées  d'une  manière  uniforme  pour 
les  chimistes,  comme  on  la  déjà  fait  dans  certains  cas  pour  d'autres  ma- 
tières, les  procédés  du  Laboratoire  municipal  peuvent  être  choisis  comme 
base  de  l'examen  des  matières  alimentaires. 

En  outre,  les  nombreux  renseignements  statistiques  et  les  études  appro- 
fondies que  renferment  ces  documents  sur  la  production  et  le  commerce 
des  substances  employées  à  la  nourriture  de  l'homme,  en  font  un  recueil 
précieux  pour  les  hygiénistes  et  pour  ceux  qui  s'intéressent  de  près  ou 
de  loin  à  Téconomie  politique,  commerciale  et  administrative  du  pays. 

La  collection  complète  des  circulaires  et  ordonnances  dont  le  Labora- 
toire est  chargé  d'assurer  l'exécution,  et  qui  a  été  pour  la  première  fois 
publiée  dans  ce  volume,  sera  consultée  avec  fruit  par  les  producteurs  et 
les  commerçants,  ainsi  que  par  les  maires  et  les  membres  des  parquets 
qui  ont  à  rechercher  les  délits  de  falsification. 
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Rabuteau. 

Nous  avons  le  regret  d'apprendre  la  mort  prématurée  de  Rabuteau, 
qui  s'était  fait  un  nom,  surtout  par  ses  travaux  de  toxicologie. 

Rabuteau  était  un  expérimentateur  infatigable  ;  o*était  surtout  un  cher- 
cheur très  porté  aux  généralisations  ;  nous  n'en  voulons  pour  preuve  que 
son  ingénieuse  théorie,  émise  dans  sa  thèse  inaugurale  (1867;  sur  une  rela- 
tion entre  les  pk>ids  atomiques  des  corps  simples  et  leur  toxicité.  Cette  vue 
remarquable,  quelque  inexacte  qu'elle  soit,  n'a  pas  été  sans  utilité  pour  la 
science.  Ce  n'est  d'ailleurs  point  rare  qu'une  hypothèse  fausse  soit  féconde 
en  résultats.  Après  ce  brillant  début,  Rabuteau  n'a  cessé  de  poursuivre 
le  rapport  qui  doit  exister  entre  la  constitution  des  corps  composés  et 
leur  action  physiologique.  Cette  année  même,  il  publiait  encore  dans  les 
Mémoires  de  la  société  de  Biologie  un  travail  sur  ce  sujet;  dans  cet 
ordre  d'idées,  il  doit  être  compté  comme  un  précurseur. 

Sans  vouloir  donner  une  liste  tant  soit  peu  complète  de  ses  travaux, 
mentionnons  au  moins  le  titre  d'un  certain  nombre  d'entre  eux.  On  les 
trouvera  en  parcourant  les  tables  des  Comptes  rendus  de  V Académie  des 
sciences  et  de  la  Société  de  Biologie  à  partir  de  l'année  1868  ; 

Sur  l'élimination  des  bromures,  des  chlorates,  des  hyposulfites,  du  sul- 
fate de  soude,  des  bromates  et  iodates,  des  azotites,  des  aconitates,  des  fuma- 
rates,  du  sulfo*phénate  de  soude,  des  oxalates  ;  sur  les  efTets  des  purgatifs 
salins,  du  baryum,  du  strontium,  des  bromures,  du  sulfate  de  quinine;  du 
fer,  des  chlorates,  des  cyanates,  des  sels  d*argent^  des  alcaloïdes  de  l'opium, 
de  l'alcool,  du  bromoforme,  du  chloral,  du  café,  des  sulfovinates,  de 
Tiodure  de  méthyltriethylstibonium  et  de  Tiodure  de  tetrethylarso- 
nium  et  d'autres  poisons  curarisants  de  l'ordre  des  ammoniums  quater- 
naires, etc.,  etc. 

Son  œuvre  est  donc  considérable.  Â  la  vérité,  sa  valeur  est  inégale.  Ra- 
buteau se  contentait  parfois  d'un  trop  petit  nombre  d'expériences  et, 
entraîné  par  l'activité  de  son  imagination,  n'approfondissait  pas  toujours 
les  questions  qu'il  soulevait.  Les  conclusions  de  ses  recherdies  ne  sont 
donc  point  toutes  à  l'abri  d'une  revision,  mais  il  a  été  un  remueur  d'idées. 

Rappelons  qu'il  a  publié  un  traité  de  thérapeutique  parvenu  à  sa  qua- 
trième édition,  des  manuels  de  toxicologie  et  d^urologie,  et  le  premier 
volume  d'un  traité  de  chimie,  ouvrages  clairs  et  fort  appréciés  parties 
élèves. 

R.  L. 


Le  Propriéiaire'GérmU  :  Feux  Algam. 
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Cardiopathie.  Voyez  C(Bur, 

Cécité.  Cas  de  —  par  thrombose 
rétinienne  dans  Térysipéle,  153.  — 
Contribution  à  Tétude  de  Paphasie; 
de  la  —  psychique  des  choses,  625- 
637. 

Cerveau.  Localisations  corticales, 
148-149.  —  Perception  des  couleurs 
par  le  — ,  149.  —  Trismus  des  nou- 
veau-nés, 150.  —  Paralysie  pseudo- 
bulbaire par  lésion  du  —,  150.  — 
Ophtalmoplègie.  externe  progres- 
sive, 150.  —  Élude  sur  1  aphasie 
dans  les  lésions  de  Pinsula  de  Reil, 
174-191.  —  Recherches  expérimen- 
tales sur  les  conditions  de  Tacti- 
vilé  du  —  et  sur  la  physiologie  des 
nerfs,  237-238.  —  Les  troubles  de 
la  parole,  239.  —  De  Paphasie  et 
de  ses  différentes  formes,  240.  — • 
De  la  cécité  psychique  des  choses, 
625-637.  —  Y  a-l-il  un  centre  cor- 
tical du  larynx,  692-701.  —  Traité 
clinique  du  diagnostic  des  maladies 
de  Pencéphale,  basé  sur  l'étude  des 
localisations,  888.  —  Excitabilité 
électrique  des  circonvolutions  céré- 
brales, 977.  —  Progrès  réalisés 
dans  Pétude  des  fonctions  du  — , 
978.  Voyez  Urémie. 

Chlorate  de  potasse.  Effets  phy- 
siologiques, toxiques  et  thérapeuti- 
ques du  — ,  158. 

Ciiolécystotomie,  619.     • 

Choléra.  Recherches  sur  le  — ;  ex- 
périences d'inoculation,  449-462; 
expériences  avec  le  sang,  451-453; 
.expériences  avec  le  contenu  intes- 
tinal, 453-460;  expériences  avec  la 
bile,  460-461.  —  Le  —  atténué, 
859-864.  —  Traitement  du  —  par 
les  Infusions  dans  le  sang,  1033. 


Chyliforme  (Épanchement).  Sur 

un  cas  d*  —  du  péritoine,  618.  — 
Nouvelle  observation  d'  —  de  l'ab- 
domen chez  un  enfant,  960-973. 

Cirrhose.  —  du  pancréas,  619.  — 
Fluctuation  au  niveau  du  foie  dans 
la  —  hypertrophique,  876.  —  Le 
lait  dans  la  —  veineuse,  876. 

Clinique.  Communications  de  la  — 
de  Wurzbourg,  79.  —  Propédeu- 
tique  —,  80.  —  médicale,  535.  — 
Leçons  de  —  médicale  faites  à  la 
Pitié,  876-878. 

Cœur.  Déviations  du  rythme  car- 
diaque associées  à  Pépilepsie  et  à 
la  syncope,  41-53.  —  Cardiopathie 
de  la  ménopause,  118-130.  —  De 
la  dissociation  du  rythme  auricu- 
laire et  du  rythme  ventriculaire, 
161-173.  —  Indépendance  fonc- 
tionnelle de  Poreilleite  et  du  ven- 
tricule, 530.  —  Conséquences  hâ- 
tives (mort  subite)  et  tardives  (myo- 
cardite  scléreuse)  de  Partérile  ty- 
phoîdique  sur  le  — ;  cardiopathies 
typhoïdiques ,  843-858;  —  grais- 
seux, 1064. 

Contracture.  Des  —  hystériques; 
intégrité  de  la  moelle  dans  un  cas 
de  —  hystérique  permanente  géné- 
ralisée, ayant  duré  plusieurs  an- 
nées, 203-229.  —  Contribution  à 
Pétude  de  la  paralysie  hystérique 
sans  —,  421-480. 

Contracture  tabétique  progres- 
sive. De  la  —  ou  sclérose  diffuse 
vasculaire,  simulant  la  sclérose  fas- 
ciculée  chez  les  vieillards  athéro- 
mateux.  545-561. 

Convalescence.  Voyez  Névrite, 

Corps.  Densité  du  —  humain,  448. 

Crampe  des  écrivains.  La  —  et 
le  traitement  de  Wolff,  152. 

Diacéturie,  1065. 

Diagnostic.  Compendium  de  — 
anatomo- pathologique,  533.  — 
Traité  clinique  du  —  des  maladies 
de  Pencéphale  basé  sur  Pétude  des 
localisations,  888. 

Digitale.  Action  de  la  —,  155. 

Diphtérie.  Microbes  de  la  —,  446. 
—  PneunfK)nie  lobaire  aiguë  dans  la 
—,  479-483. 

Dyspepsie.  Symptômes  de  la  — 
nerveuse,  447. 
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Eau  salée  en  injections  intra*vei* 
neuses  dans  le  traitement  du  cho- 
léra, 1033. 

éleotrothérapie.  Introduction  à 
r  —,  239. 

Bnfant.  Trismus  des  nouveau-nés, 
150.  —  Epanchement  chyii  forme 
de  Tabdomen  chez  un  — ,  960-973. 

Épididyme .  Deux  liomyomes  de 
1'^,  54-59. 

Épilepsie.  Déviations  du  rythme 
cardiaque  associées  à  T  —  et  à  la 
syncope,  41-53.  —  Des  actes  im- 
pulsifs chez  les  épileptiques,  131- 
135.  —  Note  sur  un  cas  d'  —  tar- 
dive, 484-488.  —  De  Thémiplégrie 
et  de  r  —  partielle  urémiques,  935- 
948.  —  Etudes  cliniques  sur  la 
grande  hystérie  ou  hystéro  — ,  976. 

—  De  r  —  dans  ses  rapports  avec 
la  grossesse  et  Taccouchement,  978. 

Ergotine.  Injections  d'  —  dans  le 
traitement  de  la  forme  cardiaque 
de  la  fièvre  typhoïde,  1025. 

Érysipèle.  Cécité  par  thrombose 
des  vaisseaux  rétiniens  dans  V  — , 
153.  ' 

Érythème*  Des  —  diffus  scarlatini- 
formes  et  rubéoli formes  dans  la 
blennorhagie,  511-519;  — polymor- 
phe dans  la  blennorrhagie,  520-525. 

Bstomao.  Gastroxynsis  nerveux,  539. 

—  Crises  gastroxiques ,  540.  — 
Une  observation  de  gastroxie  ner- 
veuse, 540. 

Faciès.  —  myopathique;  son  Im- 
portance on  séméiotique,  335-366. 

Falsifications,  1067. 

Fœtus.  Scarlatine  au  neuvième  mois 
de  la  grossesse,  scarlatine  du  — , 
617. 

Foie.  Fausse  fluctuation  au  niveau 
du  —  dans  la  cirrhose  hypertro- 
phique,  876.  —  Le  lait  dans  la 
cirrhose  veineuse  du  — ,  876.  Voyez 
Ictère. 

Gastroxie.  Voyez  Estomac. 

Géographie.  Prophylaxie  et  —  mé- 
dicale, 367. 

Glycose.  Élimination  du  —  en  excès 
dans  le  sang,  530. 

Gonorrhéides.  Manifestations  cuta- 
nées de  la  blennorrhagie  ou — ,  509- 
529. 

Goutte,  1063. 


Grossesse.  Scarlatine  au  neuvième 
mois  de  la  — ,  scarlatine  de  fœtus, 
617.  —  Paludisme  congénital,  617. 

—  De  répilepsie  dans  ses  rapports 
avec  la  —  et  Taccouchement,  978. 

Hémiplégie.  Recherches  dynamo- 
métriques  sur  l'état  des  forces  chez 
les  hémiplégiques,  979.  Voyez  Hys- 
tériey  Urémie. 

Hémoglobinhémie.  —  et  hémo- 
globinurie  produites  expérimentale- 
ment par  la  terpine,  643-647. 

Hémorrhagie.  Sur  la  pathogénie  de 
certaines  —  de  la  fièvre  typhoïde, 
951-961. 

Hérédité.  Faits  relaUfs  à  r  --,  536, 
538. 

Herpès.  De  T  —  du  larynx,  619. 

Hypnotisme,  978. 

Hystérie.  Gonflement  unilatéral  dans 
rhémiplégie  hystérique,  148.  — 
Des  contractures  hystériques;  inté- 
grité de  la  moelle  épinière  dans  un 
cas  de  contracture  hystérique  per- 
manente généralisée  ayant  duré  plu- 
sieurs années,  203-229.  —  Contri- 
bution à  Pétude  de  la  paralysie  hysr 
térique  sans  contracture,  42-430. — 
Etudes  cliniques  sur  la  grande  — 
ou  hystéro-épilepsie,  976.  —  Rap- 
ports de  r  —  avec  les  dia thèses 
scrofuleuse  et  tuberculeuse,  977. 

Ictère.  ContiMbution  à  l'étude  de  V  — 
catarrhal  ;  V  —  catarrhal  considéré 
comme  une  maladie  générale,  8-22. 

—  Les  fèces  dans  V  — ,  79. 
Izijections    sous- cutanées.    Voyez 

Fièvre  typhoïde;—  Intra- veineuses, 
voyez  Choléra;  intra-parenchyma- 
teuses,  voyez  Pneumonie. 

Infectieuses  (Maladies).  Prophyla- 
xie et  géographie  médicale  des  — , 
367.  —  Pneunomie  secondaire  aiguë 
dans  les  —,  682-689.  —  Les  micro- 
organismes dans  les  —  traumati- 
ques  de  Thomme,  979-981.  Voyez 
Micro  hf  s. 

Inoculation.  Recherches  sur  le  cho- 
léra; expériences  d*  — ,  449-462. 

—  Tuberculose  et  morve;  auto  — 
et   ré  —,  463-471. 

Intestin.  Naphtaline  dans  les  mala- 
dies de  r  —,  159. 

Intoxication;  —  par  Tacétone, 
1063;  —  par  la  viande,  1066. 
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lodore  de  lodiam.  Injections  intra- 
parencliyraateuses  d'  —  dans  le 
traitement  de  la  pneumonie,  1057. 

Larynx.  Herpès  du  —,  619.  —  Y  a- 
t-il  un  centre  cortical  du  — ,  692-701 . 

Lécithine.  Du  rôle  de  la  —  dans  la 
coaj^ulation  du  sang,  620. 

Localisations.  Voyez  Cerveau, 

Maladie.  Les  —  de  la  personnalité, 
790. 

Matière  médicale.  Traité  de  phar- 
macologie, thérapeutique  et  —,  621 . 

Médecine*  Congrès  de  —  publique, 
704.  —  Lectures  sur  l'histoire  de  la 
— ,  791,  —  Encyclopédie  de  —,  881. 

—  Dictionnaire  encyclopédique  des 
sciences  médicales,  882-886. 

Méningite.  De  la  pseudo  —  des 
jeunes  sourds-muets  et  de  la  surdi- 
mutité par  otopiésis  ou  compression 
auriculaire,  369-896.  —  Elude  sur 
la  —  tuberculeuse  de  FaduKe,  975. 

Ménopause.  Cardiopathie  de  la  — , 
118-130. 

Microbe.  —  de  la  pneumonie,  442. 

—  de  la  diphtérie,  447.  —  De  la 
broncho-pneumonie,  1015.  —  Micro- 
organismes des  maladies  infectieuses 
traumatiques  de  Thomme,  979-981. 

—  Rôle  des  —  dans  l'ophthalmie 
sympathique,  980," —  et  maladies, 
981 .  —  Les  méthodes  de  recherche 
des  —,  982. 

Microscopie.  Manuel  de  —  et  de 
technique  bactérioscopique,  982. 

Miryachit,  147-148. 

Moelle  Epinière.  Lésions  scléreuses 
des  vaisseaux  spinaux;  scléroses 
périvasculaires  et  hémorrhagies  mi- 
liaires  de  la  —,  1-8.  —  Inlégrilé  de 
la  —  dans  un  cas  de  contracture 
hystérique  permanente  généralisée 
ayant  duré  plusieurs  années,  203- 
229.  —  De  la  contracture  tabélique 
progressive  ou  sclérose  diffuse 
d'origine  vasculaire,  simulant  la 
sclérose  fasciculée,  observée  chez 
les  vieillards  athéromateux,  545- 
561.  —  Maladies  de  la  —,  887. 

Mort.  De  la  —  subite  dans  les  car- 
diopathies typhoïdes,  843-858. 

Morve.  Tuberculose  et  —  ;  auto- 
inoculation  et  réinoculation,  463- 
471. 

Muscle.  Formes  de  la  contraction 
des—,  2:S.  Voyez  Myopathie. 


Myélite.  Deux  cas  de  ^  ascendante 
observés  pendant  la  convalescence 
de  la  dothiénentérie ,  648-658. 
Voyez  Moelle. 

Myomes.  Deux  lio  —  de  Pépidldyme, 
54-59. 

Myopathie  atrophique  progres- 
sive.   De  la  — ,   myopathie  sans 
neuropathie,  débutant  d'ordinaire 
dans  l'enfance  par  la  face,  81-117, 
240,  253-366;  observations,  l^e  fa- 
mille, 88  117,  2*  famille  253-287; 
autopsie  d'un  malade  de  la  première 
série,    102-113;    l'observation    de 
Lichtheim,  291-297,  la  forme  juvé- 
nile de  Erb,  297-303;  le  type  de  la 
—  pure  est  le  type  faclo-scapulo- 
huméral,  304;  symptomatologie  de 
la  —,  308-319;  évolution  et  pronos- 
tic de  la  —,  319-321  ;  observations 
des  auteurs  qu'on  peut  rattacher  à 
la  —,  321-334;  diagnostic  de  la  —, 
834-341  ;  nature  de  la  —  ;  c'est  une 
myosite  parenchymateuse  atrophi- 
que primitive,  841-348;  l'hérédité 
domine  l'histoire  de  la  —,  348-850; 
classiOcation  des  atrophies  muscu- 
laires  progressives,   358;   conclu- 
sions, 362-366. 
Contribution  à  l'étude  de  quelques- 
unes  des  formes  cliniques  de  la  — , 
793-842;   paralysie   pseudo-hyper- 
trophique,  798-  801  ;  forme  juvénile 
de   Erb,  801-810;  forme   infantile 
héréditaire  de  Duchenne,  810-833. 
Naphtaline.  De  la  —  dans  diverses 

maladies  de  l'intestin,  159. 
Nécrologie.  Frerichs,  368.  —  Pa- 
num,  448.  —  Henle,  544.  —  iEby, 
704.  —  Berger,  704.  —  Ch.  Robin, 
988.  —  Rabuteau,  1068. 
Néphrite.  Voyez  Bein. 
Nerfs.    Recherches    expérimentales 
sur  les  conditions  de  l'activité  céré- 
brale et  sur  la  physiologie  des  — , 
237. 
Nerveux  (système).  —  Traité  pra- 
tique des  maladies  du  — ,  974.  — 

—  Causes  des  maladies  du  — ,  979. 
Neuridine,  623. 
Neurothérapie.  Du  rôle  de  l'oxygène 

dans  la  —,  865-875. 
Névrite.  De  la  —  généralisée,  447. 

—  généralisée   dans  la   convales- 
cence de  la  fièvre  typhoïde,  985. 
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Nodosités    rhumatismales.     Du 

babon  rhumatismal  et  de  la  valeur 
pronostique  des  —  éphémères,  244- 
252. 

Obésité,  1062. 

Obsession.  Affinité  de  Tagoraphobie 
avec  les  idées  obsédantes,  92i-93! . 

Olfaction.  Recherches  sur  le  temps 
de  réaction  des  sensations  oiracti- 
ves,  287. 

Ophtalmoplégie  externe  progres- 
sive, 150. 

Oreille.  Pseudo-méningite  et  surdi- 
mutité par  otopiésis,  369-396.  — 
Rôle  fonctionnel  des  canaux  semi- 
circulaires,  531. 

Oreillons.  Surdité  brusque  consé- 
cutive aux  —,  153.  —  Pseudo- 
rhumatisme des  — ,  192-202. 

Organisme.  Le  besoin  d'oxygène 
de  r  —,  431-434. 

Otopiésis.  De  la  pseudo-méningite 
des  jeunes  sourds-muets  et  de  la 
surdi-mutité  par  —  ou  compression 
auriculaire,  369-396. 

Oxygène.  Le  besoin  d*  —  de  Porga- 
nlsme,  431-434.  —  Du  rôle  de  V  — 
dans  ia  neurothérapie,  86b-875. 

Paludisme.  Cas  de  —  congénital, 
617.  —  Mal  de  Brlght  d'origine 
palustre,  618. 

Pancréas.  Cirrhose  du  — ,  619. 

Paraldéhyde.  Action  physiologique 
de  la  — .  158.  — Action  hypnotique 
et  sédative  de  la  —  dans  Taliénation 
mentale,  159. 

Paralysie.  Cas  de  —  pseudo-bul- 
baire d*origine  cérébrale,  150.  — 
Contribution  à  l'étude  de  la  —  hys- 
térique sans  contracture,  421-430. 
—  Sur  un  cas  de  —  alterne  d'ori- 
gine pédonculaire,  489-498.  —  De 
la  pseudo-syphilitique  ou  maladie 
de  Parrot,  562-590,  673-681.  — 
Contribution  à  fétude  des  —  radi- 
culaires  du  plexus  brachial,  591- 
616,  739-790;  partie  expérimentale, 
777-790.  —  Palhogénie  de  certains 
accidents  paralytiques  observés  chez 
les  vieillards,  leurs  rapports  proba- 
bles avec  l'urémie,  705-738.  —  De 
l'hémiplégie  et  de  l'épilepsie  par- 
tielle urémiques,  9â6-950.  —  De  la 
myopathie  progressive  primitive, 
forme  de  —  pseudo-hypertrophique, 
793-801. 


Parole.  Les  troubles  de  la  —,  239. 
Pathologie.  Traité  de  —  interne,  79. 

—  Leçons  de  —  spéciale,  534. 
Peau.  Déterminations  de  la  biennor- 

rhagie  sur  la  —,  509-529. 

Pédoncule.  Paralysie  alterne  d'ori- 
gine pédonculaire,  489-41^8. 

Péritoine,  Épanchement  chyliforme 
du  — ,  618.  —  Nouvelle  observation 
d'épanchement  chyliforme  du  — 
chez  un  enfant,  962. 

Personnalité.  Les  maladies  de  la 
—,  790. 

Pharmacologie.  Leçons  de  —,  155. 

—  Traité  de  — ,  thérapeutique  et 
matière  médicale,  621. 

Phénique  (Acide).  De  V  —  dans  le 
rhumatisme  musculaire,  620. 

Phtisie.  Enquête  sur  la  transmission 
de  la  —,  76-78.  —  bacillaire  des 
poumons  et  maladies  spécifiques 
(non  tuberculeuses)  du  poumon, 
435-445,  541-543  —  De  la  trans- 
mission de  la  —  entre  époux,  499- 
508.  Voyez  Tuberculose. 

Physiologie.  Action  physiologique 
de  l'alcool,  155-157;  du  chlorate  de 
potasse,  158;  de  la  paraldéhyde, 
158.  —  Travaux  du  laboratoire  de 

—  de  Leipzig,  530.  —  Travaux  du 
laboratoire  de  —  de  la  faculté  de 
médecine  de  Paris,  531-533. 

Plexus  brachial.  Contribution  à 
l'étude  des  paralysies  radiculaires 
du  —  :  paralysies  radiculaires 
totales;  paralysies  radiculaires  in- 
férieures; de  la  participation  des 
filets  sympathiques  ocuio-pupillai- 
res  dans  ces  paralysies,  591-616, 
739-790;  partie  clinique,  591-616, 
739-777;  partie  expérimenUle,  777- 
790. 

Pneumonie.  La  — ,  maladie  spéci- 
fique du  poumon,  442-445.  — 
Nature  de  la  —,  446.  —  Contribu- 
tion à  l'étude  de  la  —  lobaire  aiguë 
secondaire,  472-483,  082-689;  — 
lobaire  aiguë  secondaire  dans  les 
fièvres  éruptives,  474-479;  dans  la 
diphtérie,  479-483;  dans  les  mala- 
dies infectieuses  diverses,  682-689. 

—  Deux  cas  de  —  lobaire  aiguë 
avec  exsudât  inflammatoire  orga- 
nisé, 620.  —  Anatomie  pathologique 
et  pathogénie  de  la  —,  879.  — 
Traitement  par  les  ingestions  intra- 
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parenchymateuses,  1055.  —  Bron- 
cho  —  dans  renfance,  1015. 

Pouls.  Du  —  artériel  et  veineux 
dans  les  déviations  du  rythme  car- 
diaque associées  à  Tépilepsie  et  à  la 
syncope,  41-58. 

Poumon  Contribution  à  Tétude  de 
la  congestion  pulmonaire,  23-40, 
397-420;  congestion  pulmonaire 
idiopathique,  24-40;  à  forme  de 
pneumomie,  24-27;  à  forme  de 
pleurésie  ou  spléno-pneumonie,  27- 
40;  états  congestifs  secondaires, 
397-419.  de  cause  pulmonaire,  398; 
de  cause  pleurale,  398;  de  cause 
cardiaque,  402;  de  cause  neuropa- 
thique,  403;  de  cause  diathésique, 
412;  de  cause  infectieuse,  415;  de 
cause  dyscrasique,  418;  ex  vacuo, 
419.  —  Phtisie  bacillaire  des  —  et 
maladies  spécifiques  non  tubercu- 
leuses du  — ,  435-445.  —  Adénome 
volumineux  du  rein  ayant  donné 
lieu  à  la  production  de  nodules 
secondaires  dans  le  —  ;  cancer  pri- 
mitif du  rein  avec  généralisation  au 

—  890-908.  —  Lésion  du  —  pro- 
duite par  les  injections  mtra-pulmo- 
naires,  1060. 

Prophylaxie  et  Géographie  médi- 
cale, 397. 

Ptomalne.  Sur  les  —,  623,  702-703. 

Pulmonaire  (Artère).  Voyez  Aorte. 
Injections  inlra  — ,  1057. 

Purgatifà.  Action  des  —,  160. 

Purpura.  Du  —  dans  la  blennor- 
rhagie,  525. 

Récidive.  —  de  fièvre  typhoïde,  à 
deux  ans  de  distance,  845. 

Réflexes.  Étude  des  —,  446. 

Rein.  Insuffisance  rénale  chez  un 
malade  ayant  eu  une  néphrite  aiguë 
et  guéri  en  apparence,  230-236.  — 
Mal  de  Bright  d'origine  palustre, 
618.  —  Adénome  volumineux  du 

—  ayant  donné  lieu  à  la  production 
de  nodules  secondaires  dans  le  pou- 
mon; cancer  primitif  du  —  avec 
généralisation  pulmonaire,  890-908. 

Rétine.  Cécité  par  thrombose  des 
vaisseaux  de  la  —  dans  Téryslpèle, 
153. 

Rhumatisme.  Pseudo  —  des  oreil- 
lons, 192-202.  —  Du  bubon  rhu- 
matismal et  de  la  valeur  pronos- 
tique des  nodosités  rhumatismales 


éphémères,  241-252.  —  Acide  phé- 
nique  dans  le  —  musculaire,  620. 

Rougeole.  Pneumonie  lobaire  aiguë 
dans  la  —,  476-479. 

Sang.  Rôle  de  la  lécithine  dans  la 
coagulation  du  — ,  620.  —  Hémo- 
globinhémie  et  hémoglobinurie  ex- 
périmentales par  la  lerpine,  643- 
647.  —  Infusion  d'eau  salée  dans 

—  le  traitement  du  choléra.  1031. 
Scarlatine.  Pneumonie  lobaire  ai- 
guë dans  la  — ,  475.  —  au  neu- 
vième mois  de  la  grossesse;  —  du 
œtus,  617. 

Sciences.  Histoire  des  —  et  des  sa- 
vants depuis  deux  siècles,  536-538. 

Sclérose.  Voyez  Moelle^  Tabès, 

Sclérose  en  plaques.  Une  obser- 
vation de  —  fruste,  139-146.  — 
Etude  anatomique  et  clinique  sur 
la  —,  974. 

Scrofule.  Rapports  de  Thystérie 
avec  les  diathèses  scrofuleuse  et 
tuberculeuse,  977. 

Spléno  -  pneumonie .  Congestion 
pulmonaire  à  forme  de  pleurésie  ou 
—,  27-40. 

Sueur.  La  forme  sudorale  de  la 
fièvre  typhoïde,  877. 

Sulfure  de  carbone.  Étude  sur  le 
—,  703. 

Surdi-mutité.  De  la  pseudo-ménin- 
gite des  jeunes  sourds-muets  et  de 
la  —  par  otoplésis,  369-396. 

Surdité.  De  la  —  brusque  consécu- 
tive aux  oreillons,  153. 

Syncope.  Déviations  du  rythme  car- 
diaque associées  à  Tèpilepsie  et  à 
la  —,  41-53. 

Syphilis.  —  et  ataxie  locomotrice, 
151.  —  Leçons  sur  la  pathologie  et 
le  traitement  de  la  — ,  366.  —  De 
la  pseudo-paralysie  syphilitique  ou 
maladie  de  Parrot,  562-590,  673- 
681.  —  La  période  prœataxique  du 
tabès  d*origine  syphilitique,  886. 

Tabès  dorsal;  accès  de  douleurs 
thoraciques  à  forme  d^angine  de 
poitrine;  crises  gastriques,  60-75. 

—  Syphilis  et  —,  151.  —  La  gué- 
rison  du  —  est-elle  possible?  152. 

—  La  période  prseataxlque  du  — 
d^origine  syphilitique,  886. 

Terpine.  De  la  —  en  thérapeutique, 
130-138;  action  de  la  —  sur  la  mu- 
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queuse  bronchique.  136;  action  de 
la  —  sur  le  rein,  436;  effets  des* 
doses  élevées  (expériences),  137.  — 
Sur  la  —,  638-647;  la  —  est-elle 
une  substance  inerte,  638-641  ;  la. 
--  peut-elle  être  nuisible,  641-642; 
hémoglobinhémie  et  hémoglobinu- 
rie  terpi niques,  643-647. 

Thérapeutique.  Emploi  de  la  ter- 
pine  en  —,  136-138.  —  La  crampe 
des  écrivains  et  le  traitement  de 
Wolff,  1«2.  —  Effets  —  du  chlorate 
de  potasse,  158;  de  la  paraldéhyde 
dans  Taliénation  mentale,  159;  de 
la  naphtaline  dans  les  hialadies  de 
rintestin,  159.  —  Action  des  pur- 
gatifs, 160.  —  De  remploi  des 
anesthésiques,  160,  Leçons  de  — 
spéciale,  534.  —  Traité  de  pharma- 
cologie, —  et  matière  médicale, 
621. 

Thermométrie.  Traité  de  —  médi- 
cale, 534. 

Toxicologie.  Traité  de  —,  622. 

Trijumeau.  Racine  bulbaire  du  — , 
532. 

Trismus  des  nouveau-nés,  150. 

Trophonévrose  faciale  médiane, 
690-691. 

Tuberculose.  —  et  morve;  auto- 
inoculation et  réinoculation,  463- 
471.  —  Virulence  de  la  —  suivant 
les  humeurs  et  les  tissus  des  tuber- 
culeux, 659-672.  —  Etude  sur  la 
méningite  tuberculeuse  de  Tadulte, 
975.  —  Rapports  de  Thystérie  avec 
les  diathéses  scrofuleuse  et  tuber- 
culeuse, 977.  Voyez  Phtisie, 

Typhoïde  (Fièvre).  Deux  cas  de 


myélite  descendante  observés  pen- 
dant la  convalescence  de  la  — ,  648- 
658.—  De  Tartérite  dan3  la — ;  ses 
conséquences  hâtives  (mort  subite) 
et  tardives  (myocardile  scléreuse) 
sur  le  cœur;  cardiopathies  typhoï- 
dlques,  843-858,  1025-1032.  —  Né- 
vrites périphériques  dans  la  con- 
valescence de  la  fièvre,  985-1014. 
—  Mortalité  par  —  à  Paris,  en 
1884,  357.  —  La  forme  sudorale  de 
la  —,  877-878.  —  Sur  la  patho- 
génie de  certaines  hémorrhagies  de 
la  —,  949-959.  —  Injections  d'er- 
gotine  dans  le  traitement  de  la 
forme  cardiaque  de  la  fièvre  —, 
1025. 

Urémie.  Sur  la  pathogénie  de  cer- 
tains accidents  paralytiques  obser- 
vés cher  des  vieillards  ;  leurs  rap- 
ports probables  avec  r  —,  705-738  ; 
partie  clinique,  705-729;  partie  ex- 
périmentale, 729-738.  —  DeVhémi- 
plégie  et  de  l'épilepsie  partielle 
urémiques,  935-948;  ces  manifes- 
tations sont  sous  la  dépendance 
d'un  œdème  localisé  de  Tencéphale, 
947. 

Variole.  —  et  vaccin,  446.  —  Pneu- 
monie lobaire  algue  dans  la  —, 
474. 

Végétarisme,  1063. 

Vieillards.  Accidents  paralytiques 
observés  chez  les  —  et  en  rapport 
probable  avec  Turémie,  705-738. 

Vision.  Théorie  de  la  perception 
des  couleurs,  149.  —  Cécité  par 
thrombose  rétinienne  dans  l'érysi- 
péle,  153. 


Coulommien.  —  Imp.  P.  Biodabd  et  Gallois 
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